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El ronquido es un fenómeno acústico inspiratorio muy común durante el sueño que
tiene una prevalencia del 38,8%1.
Éste es producido por la vibración de los tejidos blandos de las vías aéreas superiores
durante el sueño debido a un aumento de la resistencia al flujo ventilatorio2.
El ronquido, per se, se ha considerado un problema social más que un problema de
salud, pero cuando se acompaña de pausas respiratorias, el cuadro clínico se agrava,
denominándose síndrome de apnea obstructiva del sueño, el cual puede suponer
problemas serios de salud para las personas que lo padecen, ya que puede cursar con
síntomas desde falta de concentración hasta una muerte súbita.
Para comprender cómo y porqué se produce el ronquido y todos los cuadros clínicos
asociados al mismo, hay que entender la fisiología del sueño, pues en él, se producen




El sueño es una función biológica vital que se caracteriza por la pérdida de la
conciencia de una forma periódica y reversible y por la reducción de las funciones sensoriales
y motoras del cerebro en su interacción con el entorno. Aunque durante el sueño, el cerebro
mantiene una función de alerta con el propósito de despertar al organismo con fines de
protección ante determinados estímulos3.
El sueño es responsable de garantizar la armonía entre las exigencias biológicas
internas, endocrinas y metabólicas en especial y el medio exterior (alternancia día/noche,
intercambios sociales, necesidades laborales…)4.
El sueño está regulado internamente por mecanismos homeostáticos y circadianos y
cuya función reparadora no puede ser sustituida por el descanso sin dormir o por cualquier
alimento, bebida o droga5.
La arquitectura del sueño se caracteriza por 2 estados de sueño, el sueño REM
(rapid eye movement) o sueño de movimientos oculares rápidos (MOR) o sueño paradójico o
desincronizado y el sueño no-REM o con reducción de movimientos rápidos (no-MOR).
Habitualmente, el sueño progresa desde la vigilia, a través de las cuatro etapas de
sueño no-REM, hasta el inicio de una etapa REM6 completándose de este modo un ciclo
de sueño. El sueño reparador en los humanos se compone de ciclos recurrentes de 70 a
90 minutos de sueño NREM y sueño REM7. Por lo general, hay 4 o 6 ciclos de sueño
durante la noche, dependiendo del tiempo total de sueño. Normalmente los 2 primeros ciclos
son completos y pasan por todas las etapas de sueño. En los últimos ciclos, la etapa 3 y 4
disminuyen gradualmente y el sueño salta entre la etapa 2 y el sueño REM.
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La etapa 1 es la primera etapa del sueño no-REM y se trata de la transición entre la
vigilia y el sueño, tiene una duración de 1 a 10 minutos. Esta fase es también conocida como
sueño ligero o sueño superficial y se caracteriza por unas ondas cerebrales de alta frecuencia
y baja amplitud. Durante esta fase el individuo todavía está en un estado de alerta y se
puede despertar fácilmente. Ocupa el 5-15% del sueño total7.
La etapa 2 nos adentra en un sueño algo más profundo donde progresivamente las
ondas cerebrales van aumentando de amplitud y disminuyendo la frecuencia. El tono
muscular se hace algo más débil y se eleva el umbral del despertar. Ocupa el 40% -50%
del sueño7.
Las etapa 3 y 4 nos conducen al sueño más profundo y reparador. Se caracterizan por
ondas lentas y de máxima amplitud. Estas fases se distinguen entre ellas por el tipo de onda,
así pues, se reconoce a la etapa 4 por una actividad cerebral con un porcentaje mayor al
50% en ondas delta. Estas etapas suelen ocupar el 25% del sueño7.
La etapa 5 o fase REM se caracteriza por presentarse los movimientos oculares
rápidos y hay una actividad cerebral similar a la vigilia. Hay una hipotonía generalizada 8, la
respiración, el ritmo cardiaco y la tensión arterial se tornan irregulares9,10. Los sujetos están
poco receptivos a los estímulos externos11, por lo que son muy difíciles de despertar. En esta
fase es donde tienen lugar los sueños más vívidos12 aunque también se han descrito la
presencia de sueños con contenido más estoico en las etapas de ondas lentas13. Suele ocupar
el 20% del sueño de un adulto14.
Por lo general, el sueño NREM ocupa del 75% al 80% total mientras que el sueño REM
lo hace en el 20-25%11,15-19.
El desarrollo del sueño normal es un proceso dinámico que se ve modificado (en su
relación sueño REM/NREM) desde el feto al anciano, donde en el recién nacido el 50% del
sueño está constituido por sueño REM, y alrededor del tercer mes de vida el ciclo del sueño
comienza a mostrar un patrón similar al del adulto11 y la latencia del REM (tiempo que se
tarda en iniciar esta fase) se hace cada vez más prolongada. La proporción del sueño REM va
disminuyendo hasta que entre los 3-5 años ocupa solo el 20 % del dormir, permaneciendo
13
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esta proporción durante la vida adulta. El sueño lento profundo, en las etapas 3-4 disminuye
paulatinamente a partir de los 20 años y usualmente desaparece a partir de los 60 años de
edad, y esta disminución del sueño lento se diferencia según el sexo, manteniéndose en las
mujeres hasta edades más avanzadas. También la distribución de las horas durante el día
van variando según la edad, siendo con un patrón polifásico en el recién nacido y en el
anciano 11, mientras desde los 4 años hasta los 60 años aproximadamente es monofásico. El
sueño REM en cambio se mantiene constante aún en los ancianos y éste está relacionado con
la función intelectual, observándose una declinación muy marcada en los pacientes con
demencia.
El patrón de sueño-vigilia en el ser humano cambia con la maduración biológica y la
edad3,20.




 Consolidación de la memorización del aprendizaje realizado durante el día11
 Regulación emocional21-28.
Por todo ello, la alteración en el ritmo del sueño puede conllevar problemas de salud.
Aunque existen muchas hipótesis respecto a la correlación entre la falta de sueño y ciertas




La clasificación diagnóstica de los trastornos del sueño es importante, ya que
estandariza las definiciones, promueve un amplio diagnóstico diferencial y facilita un enfoque
diagnóstico sistemático. A pesar de que no existe una clasificación definitiva, puesto que es
frecuente la asociación de trastornos, es posible la clasificación de algunos de ellos en varios
grupos.
En el año 2005 la American Academy of Sleep Medicine publicó, por consenso de más
de 100 especialistas de sueño de todo el mundo, la Clasificación Internacional del Manual
Diagnóstico y Codificado de los Trastornos del Sueño, 2ª edición (ICSD-2) y la presentó
como modificación a la que ya había publicado en el 200114,29.
En esta ICSD-2 los trastornos del sueño se engloban en 8 grandes grupos:
1.- Insomnio: El insomnio es el más frecuente de todos los trastornos del
sueño en la población general30-32.
Por insomnio se entiende la presencia de dificultad para la conciliación o
el mantenimiento del sueño, o un sueño poco reparador que causa un malestar
clínicamente significativo o deterioro social, laboral o de otras áreas
importantes del funcionamiento33.
Podemos distinguir entre insomnio primario (aislado, problema
propiamente) y secundario como manifestación secundaria a una enfermedad
orgánica, mental, otro trastorno primario del sueño, o al consumo o exposición
a determinadas sustancias, drogas o fármacos34.
2.- Trastornos Respiratorios: En este grupo se incluyen aquellos trastornos
del sueño que se caracterizan por una alteración de la respiración durante el
15
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sueño. Estos se desarrollarán extensamente más adelante pues son objeto
principal de este trabajo.
3.- Hipersomnias: Esta sección incluye un grupo de enfermedades
caracterizadas fundamentalmente por somnolencia diurna, que no es atribuible
a ninguna dificultad para el sueño nocturno ni a cambios en el ritmo
circadiano. Se entiende por somnolencia diurna la incapacidad para
mantenerse despierto y alerta durante la mayoría de las situaciones del día35.
4.- Alteraciones del Ritmo Circadiano: En este grupo se incluyen aquellos
trastornos que alteran el ritmo biológico del paciente en cuanto a la correlación
de la luz con el periodo de vigilia y de oscuridad con el periodo de sueño
durante el ciclo de 24 horas.
5.- Parasomnias: Las parasomnias son trastornos de la conducta o
comportamientos anormales que tienen lugar durante el sueño36.
6.- Movimientos Anormales Relacionados con el Sueño: Es este apartado
se engloban problemas como el bruxismo o el síndrome de piernas inquietas.
7.- Síntomas Aislados: Se incluye entre otros síntomas los somniloquios,
mioclonias del sueño…35.
8.- Otros Trastornos Del Sueño y Trastornos Asociados Con Otras
Condiciones (Misceláneo)
Para centrarnos en los trastornos respiratorios del sueño que son las patologías objeto
de este trabajo debemos de estudiar y comprender el mecanismo de regulación del sistema
respiratorio durante el sueño fundamentalmente.
16
I.-INTRODUCCIÓN
I-3.-LA RESPIRACIÓN Y EL SUEÑO
La respiración es un acto semivoluntario regulado por dos sistemas distintos pero
interrelacionados que son:
 Sistema automático o metabólico: Éste se localiza en las estructuras
troncoencefálicas y en la médula, recibiendo información de los quimiorreceptores
periféricos y de la homeostasis gaseosa.
 Sistema voluntario: Se localiza en las regiones anteriores del cerebro, éste
coordina además al primer sistema con respecto a la realización de otras funciones,
como deglución, masticación, etc., recibiendo asimismo las influencias del sistema
reticular ascendente37.
Durante el sueño se producen importantes cambios en la función respiratoria38-40
siendo el control respiratorio menos rígido que en la vigilia. Durante el estado de vigilia si la
PO2 disminuye o la PCO2 aumenta, diversos estímulos de los propioceptores y del ambiente
conservan la respiración, pero durante el sueño, debido a la pérdida del control cortical y a
la alteración del control metabólico con disminución de la sensibilidad de los
quimiorreceptores centrales, estos estímulos están disminuidos11,41. En el sueño NREM están
ligeramente disminuidos pero en la sueño REM esta disminución es muy marcada. Por todo lo
anterior, durante el sueño se va a producir un aumento de la PCO2 y una disminución de la
PO242, por lo que el intercambio de gases está alterado en el sueño siendo más acentuado en
la fase REM11.
Durante la vigilia además, en ausencia de patología existe un equilibrio entre la
fuerza de los músculos inspiratorios (diafragma y músculos intercostales) y los músculos
dilatadores faríngeos, asegurando de este modo la permeabilidad de las vías aéreas
superiores y permitiendo el adecuado intercambio gaseoso. La disminución intrínseca del
tono muscular durante el sueño, que afecta sobre todo a los músculos dilatadores mientras
el diafragma mantiene el tono, tiene una gran influencia en la respiración ya que se favorece
17
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el colapso de las vías aéreas superiores43 y por lo tanto aumenta la resistencia al paso de
aire, dificultando la ventilación y por lo tanto al intercambio gaseoso. Debido a que esta
hipotonía es más marcada en la fase REM11 hay más riesgo de colapso de las vías aéreas en
esta fase del sueño.
Podemos concluir que la mayoría de las alteraciones ventilatorias durante el sueño
son más acusadas durante la fase REM ya que la compensación ventilatoria a ambos
estímulos (hipoxia e hipercapnia) y el equilibrio entre los músculos inspiratorios y
espiratorios están llamativamente más reducidas durante la fase de movimientos oculares
rápidos (REM) del sueño que en la fase NREM 11,43.
Además de todos los mecanismos mencionados anteriormente que influyen en la
aparición de trastornos durante el sueño, hay que tener en consideración los factores
anatómicos que pueden favorecer a la aparición de un cuadro clínico, como puede ser una
hipertrofia amigdalar, un paladar blando excesivamente largo… (Cuadro 1).
FACTOR ANATÓMICO
FACTOR NEUROMUSCULAR TRASTORNOS RESPIRATORIOS
DEL SUEÑO
FACTOR METABOLICO
Cuadro. 1 Diagrama de la fisiopatología del los trastornos del sueño
18
I.-INTRODUCCIÓN
I-4.-TRASTORNOS RESPIRATORIOS DEL SUEÑO
Los trastornos respiratorios del sueño se refieren a aquellas alteraciones que
provocan un patrón respiratorio anormal (por ejemplo, apneas, hipopneas o de esfuerzo
respiratorio relacionado con despertares) y/o una disminución anormal en el intercambio de
gases (por ejemplo, hipoventilación) durante el sueño. Cuando estas alteraciones son
repetitivas, suelen alterar la duración y la arquitectura del sueño, lo cual puede resultar en
síntomas y signos durante el día o la disfunción del sistema orgánico.
Dentro de los denominados trastornos respiratorios durante el sueño podemos
encontrar multitud de clasificaciones.
Según la American Academy of Sleep Medicine en su International classification of
sleep disorders -2 (ICSD-2) los trastornos respiratorios del sueño se clasifican en:
1. Síndrome de apnea obstructiva del sueño
2. Apnea central primaria
3. Síndrome Hipoventilación alveolar
4. Síndrome Hipoventilación alveolar asociadas a condiciones médicas
5. Otras trastornos respiratorios del sueño45
En esta clasificación se engloban los problemas respiratorios tanto obstructivos como
no obstructivos
Considerando sólo los problemas respiratorios obstructivos del sueño podemos
encontrar otras clasificaciones, así Chouard et al. en 1986, agrupa bajo el término
“roncopatía crónica”46 las entidades patológicas secundarias a un aumento anormal de las
19
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resistencias de las vías aéreas superiores ligado al sueño, englobándose en este concepto en
el sentido estricto el ronquido simple y el síndrome de apnea obstructiva del sueño. Lugaresi
et al. engloban estos dos conceptos en lo que denominan “Enfermedad de los roncadores
severos”47.
Con la introducción del término síndrome de resistencia aumentada de las vías aéreas
superiores (SRAVAS), descrito en 1993 por Guilleminault48 , las roncopatías crónicas o
patológicas, según el Consenso Nacional sobre el síndrome de apneas-hipopneas del
sueño2,49 o también denominados según otros autores Trastornos Respiratorios
Obstructivos del Sueño (TROS)50 pueden clasificarse en:
1. Ronquido simple o primario
2. Síndrome de resistencia aumentada de las vías aéreas
superiores.(SRAVAS)
3. Síndrome de apnea obstructiva del sueño(SAOS)
Aunque insistimos que en la actualidad se discute si el Síndrome de resistencia
aumentada de las vías aéreas superiores es una forma diferenciada o no de un SAOS51.
I-4.1.-TRASTORNOS RESPIRATORIOS OBSTRUCTIVOS DEL SUEÑO
Todos los trastornos obstructivos del sueño tienen en común la colapsabilidad de la
faringe, que está condicionada por cargas anatómicas y/o las respuestas neuromusculares a
la obstrucción de la vías aéreas superiores que se producen durante el sueño, y que
dependiendo de la gravedad de las manifestaciones clínicas de esta obstrucción desembocan
en patologías distintas.
Además de la colapsabilidad faríngea como punto en común, todos los trastornos
obstructivos del sueño tienen la presencia de ronquido.
20
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El ronquido como tal, además de ser un cuadro “patológico” en sí mismo, es parte de
la sintomatología del Síndrome de resistencia aumentada de las vías aéreas superiores y del
Síndrome de apnea obstructiva del sueño. De ahí la dificultad que entraña la clasificación del
ronquido como cuadro patológico en sí o síntoma clínico de otro cuadro clínico.
Zamarrón et al. definen al ronquido como un fenómeno acústico, predominantemente
inspiratorio, de intensidad variable, causado por la vibración de las estructuras blandas
orofaríngeas y que traduce la resistencia al flujo aéreo en la vía aérea superior52.
Hans et al. lo definen como “el sonido producido por la vibración del paladar blando
contra la pared faríngea posterior”53.
Koskenvou et al. lo definen como “un sonido inspiratorio producido durante el sueño
por la vibración de diferentes partes de las vías respiratorias superiores”54.
Powell et al. lo definen como “un sonido ronco de una frecuencia entre 400-200Hz y
una intensidad >60 decibelios”55.
Se han realizado múltiples intentos en clasificar los ronquidos pero no hay un consenso
claro. Así, se ha clasificado el ronquido en relación con la presencia de apneas o con las
molestias que produce, etiquetando como ronquido simple o primario7 a aquél que no se
acompaña de un Síndrome de apnea obstructiva del sueño o conlleva implicaciones sociales.
Mientras que Lugaresi47 clasifica el ronquido en relación con la presencia de apneas,
somnolencia o la existencia de un Síndrome de apnea obstructiva del sueño, considerando a
ese tipo de ronquido como patológico. Estableciendo, por tanto, el carácter patológico del
ronquido por su asociación con la apnea del sueño y no por las posibles repercusiones
clínicas del mismo.
Nosotros en este trabajo nos referiremos con el término de ronquido benigno,
simple o primario a aquel que se manifiesta de forma aislada a un Síndrome de Resistencia
Aumentada de las Vías Aéreas Superiores (SRAVAS) o Síndrome de apnea obstructiva del
sueño (SAOS) (a pesar de que no está claro que este cuadro sea tan benigno, pues podría
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estar relacionado con alteraciones conductuales)56 y ronquido patológico al ronquido
asociado a otros trastornos respiratorios obstructivos del sueño como síntoma del cuadro
clínico (SRAVAS y SAOS).
Con esta aclaración previa podemos describir los tres cuadros clínicos englobados bajo
el término trastornos obstructivos del sueño en (Cuadro 2):
- Ronquido simple o primario: Se caracteriza por ronquido benigno
permanente debido a la vibración de los tejidos blandos de la faringe, produciendo un
fenómeno acústico, sin pausas respiratorias ni alteraciones del intercambio gaseoso y sin
desestructuración del sueño57,58 ni excesiva somnolencia diurna.
- Síndrome de resistencia aumentada de las vías aéreas
superiores (SRAVAS): Consiste en episodios repetidos de incremento en la resistencia de
la vía aérea superior, que no llegan a producir una disminución significativa del flujo aéreo,
aunque se acompañan de microdespertares o arousals y un sueño no reparador. El paciente
con esta alteración refiere ronquido (patológico) y somnolencia diurna excesiva pero sin
desaturación de oxihemoglobina ni pausas respiratorias patológicas4.
- Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS): Consiste en
episodios repetidos de incremento en la resistencia de la vía aérea superior con ronquido
patológico que sí producen una disminución significativa del flujo aéreo y que se acompañan
de microdespertares o arousals y un sueño no reparador. El paciente con esta alteración
refiere ronquido (patológico) y somnolencia diurna excesiva pero con desaturación de
oxihemoglobina y pausas respiratorias patológicas59.
Los dos últimos cuadros clínicos pueden tener repercusiones a veces graves:
accidentes de tráfico y laborales, por la hipersomnia diurna, y el SAOS además, se ha
relacionado con infartos de miocardio, hipertensión arterial, accidentes cerebrovasculares...
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Muchos autores consideran los trastornos el ronquido primario, el SRAVAS y el SAOS
como una forma evolutiva de una misma patología2 .
RONQUIDO PRIMARIO SARVAS SAOS
Vibración Ronquido Ronquido
Resistencia escasa VAS Arousal Arousal
Relativamente inocuo Hipersomnia diurna Hipersomnia diurna
Pausas respiratorias
Desaturación de Oxigeno
Morbilidad y mortalidad asociada
Cuadro 2. Características diferenciales de los Trastornos Respiratorios Obstructivos
del Sueño
I-4.1.1.- RONQUIDO SIMPLE O PRIMARIO
La Asociación Americana de Alteraciones del Sueño (ASDA) concretamente lo define
como sonidos respiratorios graves producidos en la vías aéreas superiores durante el sueño,
sin apnea, hipoventilación, desaturaciones o arousals ni evidencia de insomnio o
hipersomnia, causada por vibración de los tejidos faríngeos60.
Los factores necesarios para que se produzca el ronquido son61,
1. Sueño
2. Presión negativa inspiratoria torácica (succión)
3. Reducción del área de sección
4. Limitación del flujo
5. Estructura vibrante (paladar blando y tejidos blandos de la orofaringe).
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Estos factores necesarios, son cambios fisiológicos propios del sueño, no son de por
sí patológicos, pero es la magnitud de estos cambios fisiológicos del sueño sobre una vía
aérea susceptible, lo que diferencia al roncador del no roncador62. Podemos entender como
vía aérea susceptible aquella que por su estructura y función facilita la aparición de un
ronquido.
Los estudios radiográficos han determinado que los roncadores simples
estructuralmente presentan mayor estrechez en la base de la lengua e hioides frente a los no
roncadores63, también presentan un paladar blando elongado, una úvula elongada y ancha y
un istmo orofaríngeo más estrecho, respecto a los no roncadores64. Funcionalmente, los
roncadores tienen mayor tendencia a la colapsabilidad que los no roncadores y menor que en
los casos de SAOS62.
Las causas que producen el ronquido y la apnea son las mismas pero con diferente
grado de severidad61.
Aunque no hay evidencias claras de que el ronquido simple se asocie a alguna
enfermedad sistémica, hay fuertes sospechas de que pudiera ser así. Hay publicaciones que
inducen a pensar que éste podría tener relación con alteraciones cardiovasculares65-67.
Otras señalan una relación entre el ronquido simple con la hipertensión arterial68,69, sin
embargo, Ohayon y cols.70 que valoraron en 13.057 sujetos la relación entre trastornos
respiratorios del sueño e hipertensión, concluyeron que el ronquido aislado no resultó un
factor predictivo significativo.
En algunos artículos también se hace referencia a su posible relación con la
diabetes71,72. Incluso se pueden encontrar publicaciones que indican alteraciones tan
diversas como alteraciones auditivas en el propio roncador o en su compañero de
cama73,74 cefalea crónica75 o cefalea matutina74.
El ronquido podría ser causa de disfunción diurna. La somnolencia diurna asociada
al ronquido provoca, secundariamente, trastornos en las funciones cognitivas. Varios autores
coinciden en que el ronquido no afecta a la arquitectura del sueño en general pero sí influye
en la eficacia del sueño76.
24
I.-INTRODUCCIÓN
Guilleminault y cols.77 fueron los primeros que asociaron la somnolencia diurna a la
fragmentación del sueño causada por el aumento del trabajo respiratorio asociado al
ronquido, que causarían breves despertares nocturnos o arousals y por lo tanto disminuiría la
función reparadora del sueño.
También se ha asociado la intensidad del ronquido en la alteración del sueño, así se
ha descrito que los sonidos con intensidades de 40 a 50 dB provocan cambios en el
electroencefalograma, a 70 dB se producen arousals o despertares78,79. Estos efectos
repercuten en la calidad del sueño y por lo tanto en la salud de las personas expuestas a
estos ruidos.
Probablemente, la dificultad en establecer una relación causal entre el ronquido
simple y enfermedad viene marcada fundamentalmente por la falta de registros
polisomnográficos que permitan descartar la existencia de un SAOS asociado al ronquido.
I-4.1.1.a.- DIAGNÓSTICO DEL RONQUIDO PRIMARIO
A pesar del gran interés que despierta el ronquido, todavía no existe una técnica
estándar y uniforme aceptada para la medición objetiva del ronquido. La valoración
objetiva del ronquido, no es todavía un elemento rutinario en los estudios
polisomnográficos. Ello está directamente relacionado con la dificultad para definir las
características del mismo, dado que no existe un procedimiento estandarizado sobre la
colocación del micrófono y la calibración del equipo62. Wilson et al.79,80 suspenden un
micrófono a 60 cm sobre la cabeza del sujeto en estudio y lo registran en un casete de alta
fidelidad y definen al ronquido y lo cuantifican midiendo la media de la amplitud de la presión
sonora y el porcentaje de tiempo que éste excede el nivel de ruido ambiental. Pérez-Padilla y
cols.81 coloca un micrófono sobre el manubrio del esternón del paciente y lo define como un
sonido inspiratorio cuya amplitud es cinco veces superior al sonido cardíaco. Posteriormente
el mismo autor82, coloca dos micrófonos uno sobre el manubrio del esternón y otro
suspendido 15 cm sobre la cabeza del paciente y valora el ronquido desde el punto de vista
espectrográfico (cualitativo) y lo define como cualquier ruido repetitivo de baja frecuencia
y/o con componentes vibratorios. Hoffstein et al.83 colocan un micrófono en la frente sobre




El principal problema de todas las mediciones es la falta de validación biológica.
Antes de aceptar que una señal acústica de determinada amplitud, duración o frecuencia es
un ronquido, debe verificarse que esa señal corresponde al sonido que un oyente (o
preferiblemente más de uno) percibe como un ronquido. Hasta la fecha y hasta dónde
sabemos, no hay estudios que validen la medición electrónica de un sonido aceptado como
un ronquido por un técnico en polisonmnografías o un ordenador y su percepción como
ronquido por los oyentes62.
La herramienta más comúnmente utilizada para la detección del ronquido es la
valoración subjetiva mediante cuestionarios dicotómicos: ¿ Usted ronca? Si/No o bien con
cuestionarios que persiguen más detalles como la frecuencia, volumen, molestias al
compañero de cama, interferencia con la función diurna…. También se utilizan cuestionarios
que miden de forma indirecta el ronquido que permiten valorar la repercusión del problema
en la vida diaria como por ejemplo el Nottingham Health Profile.
El propio paciente es un mal referidor del ronquido ya que está sometido al sueño,
así como tampoco su compañero de cama ya que las relaciones interpersonales pueden
modificar la percepción del ronquido. El ronquido podría valorarse subjetivamente por un
observador del sueño pero hay estudios que demuestran la falta de correlación entre la
valoración subjetiva y la objetiva83.
El principal problema de estos cuestionarios es la falta de validación84.
A pesar de estas limitaciones la evaluación del ronquido debe incluir los siguiente




Debe de ir dirigida fundamentalmente sobre los FACTORES DE RIESGO: sexo
masculino, edad, obesidad, consumo de tabaco, alcohol y/o sedantes85-87. Parece ser que la
relación con el sexo masculino viene determinada por la influencia hormonal sobre los
músculos de las vías aéreas superiores, la distinta distribución de la grasa corporal respecto
a las mujeres, y las diferencias en la anatomía y función faríngea. En cuanto a la obesidad
hay que indagar sobre posible cambios de peso que se puedan relacionar con el
agravamiento o mejoría del ronquido. El tabaquismo se ha considerado como un factor de
riesgo aunque su asociación todavía no está clara, se cree que es posible que su influencia
se deba al estrechamiento de la faringe producida por la inflamación y edema debido al
efecto irritante del tabaco. El alcohol y los sedantes agravan el ronquido ya que causan
relajación de los músculos faríngeos aumentando la colapsabilidad de las paredes
faríngeas62.
Hay que indagar sobre la frecuencia, duración (desde cuándo), asociación postural
(decúbito supino o lateral), presencia de respiración nasal o bucal, pues la obstrucción nasal
puede favorecer el ronquido, por ello, se deberá indagar sobre la presencia de rinitis, alergias
y sinusitis62.
B) EXPLORACIÓN FÍSICA:
La exploración física, (Cuadro 3) normalmente queda limitada a la exploración de
cabeza y cuello. Debemos explorar la presencia de obesidad con el Índice de Masa Corporal
(IMC≥30), el perímetro del cuello (asociado a perímetros mayor de 40cm), la presencia de 
obstrucción nasal por pólipos nasales, desviación septal, hipertrofia de cornetes62 y hay que
realizar una exploración oro-faríngea para establecer los grados de de Mallampati, estos
inicialmente fueron descritos por Mallampati88 en 1985 estableciendo tres grados y que en
1987 fueron modificados por Samsoon y Young89 añadiendo un cuarto grado; esta
exploración orofaríngea se realiza con la boca abierta al máximo en posición sentada y sin
fonación y evalúa el estrechamiento oro-faríngeo.
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Los grados de Mallampati van de I a IV, de menor a mayor gravedad:
 Grado I: se pueden ver el paladar blando, istmo de las fauces, úvula y pilares
amigdalinos
 Grado II : son observables el paladar blando, el istmo de las fauces y la úvula
 Grado III: tan sólo identificamos el paladar blando y la base de la úvula
 Grado IV: no se ve el paladar blando
a. IMC≥30kg/m2 
b. Perímetro cuello >40cm
c. Obstrucción nasal
d. Exploración faríngea: Grados de Mallampati
Cuadro 3. Exploración física asociados al ronquido simple
C) PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
-Polisomnografía (PSG): Se trata de un registro continuo y simultáneo de
diferentes variables fisiológicas durante el sueño4.
Es muy difícil distinguir, sólo con la anamnesis y la exploración física, entre
roncadores simples y roncadores asociados a SAOS, y la prueba de elección para asegurar la
presencia del SAOS es la Polisomnografía90.
Así, la polisomnografía es el estudio de referencia para diferenciar el ronquido primario
del ronquido asociado al SAOS, además de permitir determinar objetivamente la gravedad
del cuadro57,91.
Pero el coste elevado de esta prueba hace que la polisomnografía no esté justificada
para el estudio aislado del ronquido, sólo si se sospecha que éste está asociado al SAOS por
la sintomatología que presenta el paciente debe someterse al estudio polisomnográfico.
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Es por ello que, varios trabajos postulan métodos más simples y menos costosos
para su diagnóstico y poder distinguir el ronquido primario del patológico, como las
polisomnografías abreviadas, oximetría nocturna57,92, la medición del ronquido con la
saturación de oxígeno como los MESAM93 o Snoresat94 o incluso la medición del ronquido con
la saturación del oxigeno y el flujo respiratorio como el Apnealink™.
-Diagnóstico por la imagen: Estos registros fundamentalmente son tomografías
computerizadas y la reconstrucción en 3D, telerradiografías laterales de cráneo y resonancias
nucleares magnéticas para la evaluación cefalométrica del área o volumen de la vía aérea
superior, aunque estas técnicas están todavía en desarrollo en cuanto a su aplicación
diagnóstica del ronquido primario.
I-4.1.2.-SÍNDROME DE RESISTENCIA AUMENTADA DE LAS
VÍAS AÉREAS SUPERIORES
El término Síndrome de resistencia aumentada de las vías aéreas superiores
(SRAVAS) fue introducido por Guilleminault en 199348 y se trata de un cuadro clínico
caracterizado por la presencia de episodios repetidos de incremento en la resistencia de las
vías aéreas superiores que no llegan a producir una disminución significativa del flujo aéreo,
aunque se acompañan de microdespertares o arousals electroencefalográficos y un sueño no
reparador95. Este aumento en la resistencia de las vías superiores no desencadena pausas
respiratorias patológicas ni desaturación de oxihemoglobina96, 97.
El paciente con esta alteración refiere ronquido (patológico) y somnolencia diurna
excesiva96,97 . Esta somnolencia es consecuencia de los arousals repetidos provocados como
respuesta al incremento en la resistencia de las vías aéreas superiores y que conducen a un
sueño no reparador. También puede producir alteraciones neurocognitivas, déficit de
atención e hiperactividad50.
El SRAVAS se ha asociado directamente a una excesiva somnolencia diurna, y ésta
puede ser tan grave como la que se describe en el SAOS98 y también se ha asociado
directamente a hipertensión69,96,99 .
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I-4.1.2.a.- DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME DE RESISTENCIA
AUMENTADA DE LAS VÍAS AÉREAS
El diagnóstico clínico del Síndrome de resistencia aumentada de las vías aéreas
superiores está lleno de dificultades debido a la falta de estandarización de nomenclatura y
técnicas de medida como sucede en los trastornos respiratorios durante el sueño en global,
pero por lo general, en la mayoría de estudios determinan la presencia de este síndrome en
paciente que no cumplen con los criterios estándares para su clasificación en el SAOS, que
no muestran desaturaciones de oxihemoglobina significativas durante el sueño y que
presentan una excesiva somnolencia diurna, incluso si es ligera4,95.
A) ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA
El paciente con SRAVAS a diferencia del paciente con SAOS se caracteriza por no ser
obeso IMC≤25 Kg/m243,52,96,100 y por ser adultos jóvenes48,101. Además tienen una
distribución ecuánime según el sexo48.
Se ha observado en los pacientes con este síndrome la presencia de úvulas
elongadas, paladares duros estrechos y ojivales99.
La clave diagnóstica en el SRAVAS es el incremento en la resistencia de la vía aérea
superior. La confirmación de esta condición ha requerido una monitorización invasiva. Por
tanto, desde su inicial descripción, los investigadores también han intentado encontrar
marcadores de sueño que puedan identificar a estos pacientes51.
El solapamiento de los signos y síntomas del SRAVAS y el SAOS hacen indistinguibles




-Medición de la presión esofágica: La presión esofágica refleja la presión intrapleural
y permite medir de forma continua el esfuerzo inspiratorio103. Los paciente con Síndrome de
resistencia aumentada de las vías aéreas superiores muestran un incremento de la
resistencia de las vías aéreas superiores definida como el incremento de la presión negativa
inspiratoria esofágica que ocurre concomitantemente con una disminución de flujo aéreo
oronasal en ausencia de apnea y desaturación de oxigeno51,95.
Uno de los mayores inconvenientes para su diagnóstico estriba en la dificultad de la
medición de la presión intraesofágica que constituye su criterio de referencia validado104.
Guilleminault et al.77 usaron un balón esofágico de 5 mm de largo y 3,2 cm de
circunferencia, unido a un transductor de presión para medir la presión esofágica. Éste era
colocado en el esófago medio a una distancia media de 36-40 cm de las fosas nasales; con el
tiempo se han ido modificando las técnicas por varios autores105,106.
-Polisomnografía (PSG): Con la PSG se puede distinguir el SRAVAS del SAOS ya que
en él se descartan la presencia o ausencia de pausas respiratorias y/o desaturaciones de
oxihemoglobina, el aumento del esfuerzo inspiratorio no se detecta en los movimiento
toracoabdominales4 y además se identifican los patrones electroencefalográficos que son
distintos en los pacientes que sufren SRAVAS o SAOS.
I-4.1.3.-SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUEÑO
El Síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS), consiste en la aparición de
episodios recurrentes de limitación del paso del aire durante el sueño como consecuencia de
una alteración anatómico-funcional de la vía aérea superior (VAS) y con cierta influencia
genética107 que conduce a su colapso, provocando descensos de la saturación de
oxihemoglobina (SaO2) y microdespertares que dan lugar a un sueño no reparador,
somnolencia diurna excesiva, trastornos neuropsiquiátricos, respiratorios y cardíacos108.
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El SAOS ha recibido múltiples variantes en su denominación como son2:
- Maldición de Ondina
- Hipersomnia y respiración periódica
- Síndrome de Pickwick
- Síndromes de apnea obstructiva del sueño
Hasta ahora nosotros, en este trabajo, nos hemos referido al Síndrome de apnea-
hipopneas del sueño (SAHS) como Síndrome de la apnea obstructiva del sueño pues nos
hemos centrado en la versión obstructiva del síndrome pero el término SAHS es más
completo ya que en él podemos englobar todas las variantes del síndrome considerando
tanto el síndrome obstructivo como el central o incluso el mixto, que se describirán más
adelante.
El término apnea fue introducido por Guilleminault et al.109 y la definió como el cese
completo de la señal respiratoria de al menos 10 segundos de duración.
Actualmente se considera apnea la reducción de >90% del flujo respiratorio de
duración ≥10 segundos. 
Existen tres tipos de apneas:
 Apneas Centrales: que cursan con la reducción de >90% del flujo respiratorio de
duración ≥10 segundos en ausencia de esfuerzos respiratorios. Tienen un origen 
neurológico4.
 Apneas Obstructivas: que cursan con la reducción de >90% del flujo respiratorio
de duración ≥10 segundos en presencia de esfuerzos respiratorios4. Son de carácter
obstructivo como su nombre indica consecuencia del colapso de la faringe
 Apneas Mixtas: Son los eventos que comienzan con un componente central y
terminan en un componente obstructivo110.
El término hipopnea se introdujo por Kurtz et al.111 pero fue establecido por Block y
cols. como una reducción parcial de la señal respiratoria que cursaba con desaturación, y
comprobaron que sus repercusiones clínicas eran similares a las de las apneas112.
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La hipopnea se considera actualmente a la reducción parcial del flujo respiratorio de
duración ≥10 segundos que se acompaña de una desaturación de oxigeno de ≥3% y/o un 
despertar electroencefalográfico113.
El SAHS es uno de los trastornos del sueño más prevalentes114,115. Tiene una
prevalencia de 2,1% (3,4% en varones y 1,3% en mujeres)116 en nuestra población y está
directamente asociada a importantes problemas de salud.
La comorbilidad del SAHS abarca fundamentalmente problemas neurocognitivos,
cardiovasculares y cerebrovasculares. Estas alteraciones pueden llegar a ser mortales en
casos severos no tratados. También se ha asociado a una alta siniestralidad laboral y de
tráfico consecuencia de la excesiva somnolencia diurna producida por la hipoxemia nocturna
y el sueño fragmentado en los pacientes con SAHS. (Cuadro 4)
Problemas neurocognitivos Problemas cardiorespiratorios
Depresión Hipertensión pulmonar 127
Ansiedad Hipertensión arterial128-132
Deterioro de la memoria117 Insuficiencia cardiaca
Trastornos de conducta Angina de pecho131
Problemas cerebrovasculares Infarto agudo de miocardio 128,133
Ataques cerebrales o ictus118- 120 Muerte súbita128, 134
Siniestralidad Otros
Accidentes laborales121,122 Diabetes II135
Accidentes de tráfico123-126 Riesgo anestésico-quirúrgico
Cuadro 4.- Comorbilidad-comortalidad del SAHS
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I-4.1.3.a.- DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME DE APNEA E HIPOPNEA DEL
SUEÑO
A) ANAMNESIS
Existen múltiples FACTORES DE RIESGOS (Cuadro 5) asociados a la presencia de SAHS y
la anamnesis debe de ir dirigida fundamentalmente en la detección de dichos factores como
son:
A) Edad: A mayor edad mayor tendencia a padecer SAHS por la propensión
a depositar mayor cantidad de grasa en las vías aéreas superiores y al
deterioro de los reflejos neuromusculares de las vías aéreas
superiores136-140.
B) Sexo: Los hombres tienen tres veces más riesgo de padecer SAHS que
las mujeres premenopáusicas127,141, y una posible explicación puede ser
el efecto protector de las hormonas femeninas142 ,pues la permeabilidad
de la vía aérea se ve favorecida por los estrógenos y la progesterona así
en la menopausia y los andrógenos aumentan el riesgo de padecer
SAHS. En el periodo postmenopáusico la prevalencia se iguala.
C) Obesidad: Es el principal factor de riesgo, al igual que en el ronquido
simple85,143.La obesidad se determina por el Índice de Masa Corporal
(IMC) considerándose obeso un individuo con un IMC ≥30 kg/m2. El 
cúmulo de grasa en las paredes faríngeas producen un estrechamiento
de las vías aéreas superiores. Se ha encontrado correlación con la
circunferencia del cuello mayor de 40cm144-,146 y el SAHS y también en la
circunferencia abdominal, mayor de 94cm en varones y mayor de 80cm
en mujeres.
D) Alteraciones maxilofaciales: como la micrognatia, hipoplasia
mandibular, retrognatia de maxilar superior e inferior, posición baja del
hueso hioides147-153, cuello corto (distancia hioides-mentón ≤ 4 dedos)2.
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E) Obstrucción de las vías aéreas: En la zona de la orofaringe la
presencia de paladares blandos largos, amígdalas aumentadas,
adenoides hipertróficas, macroglosia154, en la zona nasal, problemas
alérgicos con rinitis, pólipos nasales, hipertrofia de cornetes, desviación
de tabique… en conclusión, cualquier alteración que provoque obstrucción
nasal y disminuya el tamaño de la vía aérea superior y/o obligue a la
respiración oral, aumentarán el riesgo de padecer SAHS.
F) Postura al dormir: El decúbito supino155 favorece el desplazamiento
posterior de la lengua y del paladar blando reduciendo el diámetro de las
vías aéreas superiores.
G) Hábitos tóxicos: El consumo de alcohol156-158 y algunos psicótropos
como las benzodiacepinas159,160 producen depresión del sistema nervioso
central aumentando la tendencia a la colapsabilidad de las vías aéreas
superiores. El tabaco161-163 reduce el calibre de las vías aéreas superiores
por inducir inflamación en las mismas.
H) Síndromes congénitos craneofaciales que cursan con retrognatia e









Cuadro 5.- Factores de riesgo para el SAHS
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Además de la detección de los factores de riesgo la anamnesis debe de ir dirigida a la
detección de los SÍNTOMAS DIURNOS Y NOCTURNOS (Cuadro 6):
-Síntomas diurnos -Síntomas nocturnos
Excesiva somnolencia diurna Ronquidos
Sensación de sueño no reparador Apneas observadas
Cansancio crónico Episodios asfícticos
Cefalea matutina164 Movimientos anormales
Irritabilidad Diaforesis
Apatía Despertares frecuentes
Pérdida de memoria165 Nicturia (adultos) y enuresis (niños)
Dificultad de concentración Pesadillas
Depresión /Ansiedad 166-168 Sueño agitado
Disminución de la libido Insomnio
Cambios de carácter Reflujo gastroesofágico
Sequedad de boca
Cuadro 6.- Síntomas diurnos y nocturnos del SAHS
El ronquido se presenta en el 95% de los casos de los paciente con SAHS pero el
síntoma más especifico del SAHS son las pausas respiratorias. También se asocia la excesiva
somnolencia diurna de forma directa al SAHS pero hay que tomar este síntoma con cautela
porque es un síntoma muy subjetivo que se presenta en el 20-30% de la población general
incluso a veces se confunde con síntomas como el letargo o fatiga. La excesiva somnolencia
diurna coexiste con multitud de cuadros clínicos como es el insomnio, narcolepsia… así pues
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la excesiva somnolencia diurna por sí sola tiene poco carácter predictivo para establecer el
diagnóstico de SAHS. En vías de detectar la excesiva somnolencia diurna puede realizarse un
cuestionario denominado Escala de Somnolencia del Epworth que evalúa la probabilidad de
dormirse en general.
Los ronquidos, la excesiva somnolencia diurna y las apneas observadas son en
general los síntomas más comunes en el SAHS169,170 .
De modo que si se observa esta tríada sintomatológica debe procederse a realizar
una exploración física y complementaria para la confirmación del diagnóstico del SAHS y
determinar su severidad.
B)EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración física como en el ronquido queda fundamentalmente limitada a la
exploración de cabeza y cuello (Cuadro 7). Con una simple exploración física podemos
identificar muchos de los factores de riesgo asociados al SAHS descritos en el apartado
anterior.
a. IMC≥30kg/m2 
b. Diámetro cuello >40cm
c. Alteraciones maxilofaciales
d. Obstrucción de la vía aérea nasal
e. Obstrucción orofaríngea: Grados de Mallampati




-Polisomnografía(PSG): La polisomnografía es la prueba por excelencia para el
diagnóstico del SAHS171.
La polisomnografía del sueño, no sólo permite estudiar la organización del sueño a partir
del electroencefalograma, sino también analizar las anomalías de la ventilación y sus
repercusiones inmediatas. Es además capaz de hacer distinción de las apneas centrales de
las obstructivas mediante el registro de los esfuerzos respiratorios durante el sueño. Hay
otra serie de variables que pueden incluirse en la PSG (Cuadro 8), aunque algunas de ellas
aún no se registran en la práctica de forma habitual:
- Variables neurofisiológicas
Electroencefalograma (se utilizan al menos 2 canales)
Electrooculograma (se utilizan al menos 2 canales)
Electromiograma submentoniano (se utiliza al menos 1 canal)
- Variables respiratorias
Flujo aéreo oronasal (neumotacografía, cánulas de presión, termistancia)
Esfuerzo respiratorio (bandas toracoabdominales, presión esofágica)








Tiempo del tránsito del pulso
Cuadro 8: Variables de medida en la PSG
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El parámetro más importante para definir el SAHS es el Índice de Apnea e Hipopnea
(IAH) durante el sueño que representa el número de eventos de apneas e hipopneas por
hora de sueño4. A partir de este IAH se establecen unos grados de gravedad para el SAHS
(Cuadro 9):
IAH<5 → No SAHS
  IAH≥5 y <15 → SAHS leve
  IAH ≥16 y <30 → SAHS moderado
IAH >30→SAHS grave
Cuadro 9. Criterio de gravedad para el SAHS172
-Poligrafía respiratoria: Esta prueba diagnóstica se utiliza como alternativa a la
polisomnografía en el diagnóstico del SAHS173 , debido a que esta última se trata de un
método costoso, laborioso y que requiere de una infraestructura específica y un personal
entrenado. La poligrafía respiratoria consiste en la monitorización normalmente y registro de
las variables cardiorrespiratorias que se han expuesto previamente para la PSG convencional
(Cuadro 10).Normalmente se realiza de forma domiciliaria.
- Variables respiratorias
Flujo aéreo oronasal (cánulas de presión, termistancia)
Esfuerzo respiratorio (bandas toracoabdominales)
Saturación arterial de oxígeno (pulsioximetría)
- Otras variables
Frecuencia cardíaca ( sonda digital)
Posición corporal
Ronquido
Cuadro 10: Variables de medida en la Poligrafía Respiratoria
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Sus limitaciones derivan del hecho de que no se registran variables neurofisiológicas,
por lo que no se detectan arousals corticales ni se puede cuantificar el tiempo real de sueño,
por lo que se emplea el tiempo total de registro como denominador para el cálculo de los
distintos índices, lo que puede llevar a infraestimar el IAH, con la posibilidad de que haya
falsos negativos, que son más frecuentes cuando el SAHS es más leve.
-Oximetría: No está aceptada por sí sola como una herramienta para el diagnóstico
del SAHS174. Se ha tratado de aumentar la rentabilidad diagnóstica de la oximetría
analizando la información de forma más elaborada, por ejemplo, calculando el número de
desaturaciones por hora de sueño o de registro (Índice de Desaturaciones) que es más
sugestivo de SAHS cuanto más elevado sea su valor. Otro parámetro empelado en el análisis
de la oximetría es el CT90 (porcentaje del registro trascurrido con una saturación < 90%),
que suele orientar más hacia un resultado negativo cuanto más bajo sea (si es <1% es poco
probable que haya un SAHS significativo175.
-Sistemas de registro portátiles: Vista la dificultad de practicar de forma
sistemática la polisomnografía en casos de sospecha de SAHS por los motivos ya descritos se
están desarrollando sistemas portátiles para realizar registros domiciliarios clasificándose en
1994 según la American Sleep Disorders Association (la actual AASM)en cuatro niveles según
el numero de variables capaces de medir176:
 Nivel I: Polisomnografía convencional completa
 Nivel II: Polisomnografía convencional completa sin
vigilancia
 Nivel III: Poligrafía cadiorresporatoria nocturna.
 Nivel IV: Pulsioximetría nocturna simple
En esta línea de desarrollo de registros portátiles se encuentran distintos dispositivos
nuevos como son el SleepStrip 177, MicroMESAM178 o el Apnealink™. Este último es el
dispositivo de monitoreo más recientemente validado179-186 que utiliza un transductor de
presión conectado a una cánula nasal que detecta los cambios de flujo respiratorio (apneas,
hipopneas, limitación de flujo, ronquidos, limitación de flujo asociada a ronquido) y al que
además se le puede incorporar un pulsioxímetro que permite detectar el pulso cardiaco y la
saturación de oxigeno en sangre.
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-Diagnóstico por la imagen
 Fluoroscopia 187,188: Se utiliza para evaluar el cierre dinámico y
ubicación de la obstrucción en la vía aérea superior con el
paciente dormido o despierto. Pero esta prueba no puede ser
utilizada de forma rutinaria debido a la alta exposición de
radiación y por la posibilidad de precisar sedación para su
realización189.
 Fibrobroncoscopia 190,191: mediante una sonda permite la
visualización directa del lumen de las vías aéreas y el nivel
donde se produce la obstrucción en la vía aérea superior.
 Cefalometría147,192: Se realiza a partir de telerradiografías
laterales de cráneo y cuello y evalúa las estructuras
craneofaciales y de tejidos blandos de la vía aérea superior.
Aporta menos resultados de los esperados porque ofrece sólo
datos bidimensionales en un problema tridimensional y donde le
principal problema se sitúa en el plano transversal que la
cefalometría no puede evaluar193. Cefalométricamente el
paciente con SAHS presenta retrognatia mandibular y maxilar,
espacio aéreo posterior disminuido, lengua y paladar blando
elongados, posición inferior del hioides194,195.
 Tomografía axial computerizada (TAC)196,197: Aporta una imagen
tridimensional de las vías aéreas y mediante software
especializados permite medir volúmenes y secciones de las vías
aéreas superiores. El principal problema es la dificultad de
aplicación sistemática en todos los pacientes y además se
expone a radiación.
 Tomografía computerizada de Haz Cónico: Es una variante del
TAC que tiene la ventaja de poder reducir el campo de radiación
y a su vez permite al igual que el TAC la evaluación
tridimensional del las vías aéreas superiores.
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 Resonancia Nuclear Magnética 198: Al igual que el TAC permite
una evaluación tridimensional en decúbito supino de la vía aérea
sin exposición a radiación pero tiene como principal limitación el




I-5.-TRATAMIENTO DE LOS TRASTORNOS RESPIRATORIOS
OBSTRUCTIVOS DEL SUEÑO
I-5.1 .- TRATAMIENTO DEL RONQUIDO SIMPLE O PRIMARIO
I-5.1.1.- MEDIDAS HIGIÉNICO-DIETÉTICAS




Alcohol →→→ Evitarlo al menos 6 horas antes de dormir
Tabaco →→→ Evitarlo al menos 6 horas antes de dormir
Fármacos →→→ Minimizar el consumo de benzodiacepinas.
Preferibles zolpidem o zopiclona
Posición corporal →→→ Evitar decúbito supino: -Obstáculos en la espalda199
-Cabecera a 30º




Se han utilizado sustancias como la fosfocolinamina200 y la protriptilina201 con éxito
en la reducción del ronquido, pero los efectos secundarios hace que no puedan ser utilizados
a largo plazo
I-5.1.3.- TRATAMIENTOS NO QUIRÚRGICOS
I-5.1.3.a. DILATADORES NASALES
El objetivo de estos dispositivos es mejorar la función respiratoria nasal ampliando la
dilatación de la narina202.
I-5.1.3.b. SISTEMAS DE TRACCIÓN LINGUAL
Mantiene la lengua en una posición anterior al aplicar una presión negativa de
succión se cree que esto alivia, completa o parcialmente, la obstrucción presente en la base
de la lengua pero no se ha confirmado su eficacia en el ronquido simple203.
I-5.1.3.c. DISPOSITIVOS DE AVANCE MANDIBULAR
Son dispositivos intraorales que como su propio nombre indican sostienen la
mandíbula en una posición más adelantada. O´Sullivan et al. encontraron una mejoría
sustancial en el ronquido con un dispositivo de este tipo204.
Existen multitud de variantes en este tipo de dispositivos que serán desarrollados
detenidamente en el apartado concerniente al tratamiento del SAHS.
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I-5.1.3.d PRESIÓN CONTINUA POSITIVA EN LA VÍA AÉREA (CPAP)
Se trata de un dispositivo neumático que aplica una presión continua positiva sobre
las vías aéreas a través de una mascarilla nasal205 impidiendo el colapso del istmo de las
fauces. El principal problema de esta medida terapéutica es la dificultad que presenta el
paciente para tolerar este tipo de tratamiento98.
I-5.1.4.- TRATAMIENTOS QUIRÚRGICOS
Cuando el ronquido simple se acompaña de anomalías anatómicas tales como
hipertrofia de adenoides y/o amígdalas, desviaciones septales… se recomienda el tratamiento
quirúrgico. En 1981 Fujita206 describió la Uvulopalatofaringoplastia (UPFP), este tratamiento
quirúrgico es especialmente efectivo en los casos secundarios a obstrucciones orofaríngeas.
Otro tratamiento quirúrgico efectivo en el tratamiento del ronquido es la uvulopalatoplastia
asistida con láser CO2 (LAUP)207, en esta a diferencia de la UPFPP se escinde tan sólo parte




I-5.2 TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE RESISTENCIA
AUMENTADA DE LAS VÍAS AÉREAS SUPERIORES (SRAVAS)
I-5.2.1.- MEDIDAS HIGIÉNICO-DIETÉTICAS
Estas fundamentalmente radican en la pérdida de peso pero no se encuentran
evidencias claras de su efectividad en el tratamiento del SRAVAS209.
I-5.2.2.- TRATAMIENTOS NO QUIRÚRGICOS
I-5.2.2.a.- PRESIÓN CONTINUA POSITIVA EN LA VÍA AÉREA (CPAP)
La CPAP parece ser la terapia más adecuada para el tratamiento del SRAVAS pero el
principal problema es la falta de cooperación por parte del paciente210.
I-5.2.2.b.- DISPOSITIVOS DE AVANCE MANDIBULAR
Los aparatos intraorales parecen ser una buena terapia para el SRAVAS teniendo en
cuenta sobretodo el elevado grado de cooperación por parte del paciente. Hay varios
estudios211 que defienden el uso de estos dispositivos como terapia pero hay que
documentar más este tipo de tratamiento para tener datos realmente objetivos.
I-5.2.3.- TRATAMIENTOS QUIRÚRGICOS
Dentro de este tipo de tratamientos se engloba la uvulopalatofaringoplastia y la
uvulopalatoplastia asistida con láser CO2 aunque se precisa profundizar más en este campo
en cuanto a la eficacia en el tratamiento del SRAVAS pues los estudios hasta ahora
realizados presentan muchas deficiencias y no son concluyentes95.
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I-5.3.- TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL
SUEÑO (SAHS)
I-5.3.1.- MEDIDAS HIGIÉNICO-DIETÉTICAS
Estas medidas son similares a las del tratamiento del ronquido, están orientadas a
eliminar o reducir los factores de riesgo. (Cuadro 12)
Obesidad →→→ Adelgazamiento212
Cirugía bariátrica213, 214
Alcohol →→→ Evitarlo al menos 6 horas antes de dormir
Tabaco →→→ Evitarlo al menos 6 horas antes de dormir
Fármacos →→→ Minimizar el consumo de benzodiacepinas.
Preferibles zolpidem o zopiclona
Posición corporal →→→ Evitar decúbito supino215,216 -Obstáculos en la espalda
-Cabecera a 30º
Cuadro 12. Medidas higiénico-dietéticas.
El inicio del tratamiento con cualquiera de las opciones terapéuticas debe ir siempre
acompañado de la aplicación de medidas higiénicas del sueño (Cuadro 13) y del control de
los factores de riesgo.
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1. Ir a dormir sólo cuando se tenga sueño
2. En caso de insomnio, levantarse de la cama y hacer alguna actividad
aburrida
3. Dormir siestas cortas ( menos de 30 minutos)
4. Rituales para ir a dormir. Mantener una hora estable de ir a dormir
5. No realizar ejercicio intenso al menos 4 horas antes de dormir
6. Usar la cama sólo para dormir o sexo. Evitar TV en dormitorio
7. Evitar la ingesta de cafeína, nicotina o alcohol al menos 4-6 horas
antes de ir a dormir.
8. Buscar que el dormitorio sea silencioso y confortable.
9. Usar la luz del sol y la actividad física para sincronizar el reloj
biológico
Cuadro 13.- Medidas higiénicas del sueño
I-5.3.2.- TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS
Se han utilizado multitud de fármacos para el tratamiento del SAHS como la
acetazolamida, la progesterona, la protiptilina, la amitriptilina, las xantinas, la estricnina, la
naloxona… pero no se ha demostrado su eficacia.
I-5.3.3.- TRATAMIENTOS NO QUIRÚRGICOS
I-5.3.3.a PRESIÓN CONTINUA POSITIVA EN LA VÍA AÉREA (CPAP)
El empleo del CPAP para el tratamiento del SAHS fue introducida por Sullivan en
1981205. Constituye el tratamiento de elección para este síndrome, por ser poco invasivo y
reversible, pero como se ha comentado anteriormente los pacientes presentan una elevada




Existen multitud de variantes en este tipo de aparatos. Estos dispositivos se
engloban en 3 grandes grupos218:
1.-Dispositivos de tracción/retención lingual: Mantienen la lengua en una
posición anterior mediante un sistema de ventosa pero su eficacia en el tratamiento
del SAHS es bastante limitada. Tongue Retaining Device®, Tongue Locking
Device®, Tepper Oral Propioceptive Stimulator® 219.
2.-Dispositivos de elevación del paladar blando: Adjustable Soft Palate
Lifter®, Equalizer Airway Device®.
3.-Dispositivos de avance mandibular (Cuadro 14): Estos dispositivos a partir
de una fijación dental mantienen la mandíbula en una posición adelantada. Existe
una gran variedad de diseños cuyas diferencias se deben fundamentalmente al tipo
de material de construcción, tipo y localización del sistema de avance, cantidad de
avance y/o de apertura vertical y si permiten los movimientos laterales de la
mandíbula220. A pesar de estas diferencias todos ellos pretenden mejorar la
permeabilidad de las vías aéreas superiores durante el sueño aumentando su
dimensión221y reduciendo su colapsabilidad como respuesta a los cambios
anatómicos que tienen lugar con el avance mecánico mandibular222-226. Actúan
principalmente sobre los músculos dilatadores de la faringe, en concreto sobre el
geniogloso, el cual, al reposicionarse en una situación más anterior, produce un
aumento del tono muscular, mejorando su contractilidad y aumentado el calibre de
la vías aéreas superiores222,225. De manera secundaria, también ejercen su acción
sobre el hueso hioides, adelantándolo, y sobre la base de la lengua, evitando su
caída hacia atrás durante el sueño227.
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Intraoral Snoring Treatment® (IST-Herner)









Cuadro 14. Dispositivos de avance mandibular 228
Los dispositivos intraorales, concretamente los de avance mandibular, están siendo
considerados como una importante alternativa para el tratamiento del SAHS229,230 debido a
su gran confort, bajo coste y por tratarse de un sistema portátil. Sobre todo se utilizan como
alternativa terapéutica en aquellos casos con un IAH leve y moderado o en aquellos casos
donde la tolerancia y adaptación a la CPAP es precaria. Pero los dispositivos de avance
mandibular no están exentos de críticas pues se les atribuye ciertos efectos secundarios que
afectan en cierto modo a su aceptación en la comunidad científica y clínica, de ahí las
numerosas publicaciones realizadas en ese sentido. Los principales efectos secundarios que
les son atribuidos se enumeran a continuación.
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1. Exceso de salivación
2. Sequedad de boca
3. Movimientos dentales231,232
4. Cambios en la mordida232
5. Dolor en la articulación termporomandibular233,234
6. Dolor en los músculos maseteros233,234
I-5.3.4.- TRATAMIENTOS QUIRÚRGICOS
Los tratamientos quirúrgicos abordan las alteraciones anatómicas de las vías aéreas
superiores y del complejo maxilofacial.
Las técnicas quirúrgicas más usadas son la cirugía nasal, la cirugía adenoidea y
amigdalar, la úvulo-palato-faringoplastia (UPFP), suspensión hioidea , resección parcial de la
lengua, avance geniogloso, suspensión de la lengua, traqueotomía, avance maxilo-





El ronquido es un fenómeno frecuente en la población que puede ser indicador en
muchos casos una patología más grave, generalmente de tipo respiratorio, además de alterar
la vida de relación del individuo.
El estudio y clasificación de los pacientes roncadores por medios objetivos nos
permitirá indicar el tratamiento más efectivo en cada caso y determinar el papel que el
Odontólogo puede desempeñar a través de medidas higiénicas y aparatos intraorales que
pretenden mejorar la permeabilización de las vías aéreas superiores.
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III.1.-HIPÓTESIS
El ronquido es una manifestación que puede indicar una situación patológica
y que en cualquier caso supone un disconfort para la convivencia y la relación
social. Queremos estudiarlo, clasificarlo y tratarlo.
En los pacientes que presentan ronquido, tanto simple (RS) o bien como
manifestación del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño (SAHS), el empleo de un
dispositivo de avance mandibular (tipo posicionador o posicionador combinado con depresión
lingual) será efectivo para:
 La eliminación o reducción del ronquido en sí o del ronquido como síntoma del
SAHS
 Disminuir el índice de apnea e hipopnea (IAH), al mejorar la permeabilización
de las vías aéreas superiores
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III.2.- OBJETIVOS
En este estudio clínico experimental se plantean los siguientes objetivos:
1. Evaluar la predictibilidad en la detección del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño a
partir de determinados datos demográficos/antropométricos y a partir de un
cuestionario propio que recoge los principales síntomas de aquel.
2. Clasificar el grado del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño en los pacientes que
padecen ronquido mediante la Escala de Somnolencia de Epworth (ESE)
3. Evaluar la correlación entre el estrechamiento máximo de las vías aéreas superiores y
la gravedad del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño medida mediante el
Apnealink™ y la Escala de Somnolencia de Epworth.
4. Estudiar la respuesta mediante el Apnealink™ de los casos de ronquido simple y
síndromes de apnea-hipopnea del sueño a las siguientes terapias odontológicas:
a. Dispositivo de Avance Mandibular controlado tipo Posicionador, en
adelante DAM.
b. Dispositivo de Avance Mandibular controlado con depresor lingual, en
adelante DAM+DL.
5. Exponer la tolerancia, grado de satisfacción y los efectos secundarios a las terapias
realizadas a partir de un cuestionario de elaboración propia.
6. Analizar el efecto de los dos tratamientos aplicados en cuanto al síntoma aislado del
ronquido e identificar cuál es el tratamiento más adecuado en función de los elementos
empleados para su registro y exponer las líneas de investigación que se derivan de la
experiencia.
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IV-1.-SELECCIÓN DE PACIENTES
La selección de pacientes se realizó de forma aleatoria sobre aquellos que asistieron
a la consulta del Departamento de Estomatología I de la Facultad de Odontología de la
Universidad Complutense de Madrid durante el periodo del estudio y con consentimiento
informado firmado por escrito (Anexo I).
En la sala de espera se entregó al paciente que acudía a consulta un tríptico
informativo sobre el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño (Fig. 1,2) en el que se incorporó
un cuestionario con 12 ítems relacionados con los síntomas más comunes del Síndrome de
Apnea-Hipopnea del Sueño, según el Consenso Nacional sobre el Síndrome de Apnea-
Hipopnea del Sueño, Grupo Español del Sueño (GES)2 , a los que el paciente debió auto-
responder marcando en la casilla “SÍ” ó “NO” con una “X” en función de si presentaba o no la
sintomatología que se describía en cada una de las interrogaciones.
Una vez rellenado el cuestionario se entregó al clínico y conjuntamente con el
paciente se repasaron una por una las distintas preguntas con el fin de confirmar las
respuestas dadas y resolver cualquier duda surgida.
Si las respuestas dadas se ajustaron a los criterios de inclusión establecidos respecto
a este formulario inicial (responder afirmativamente al menos al ítem “¿ronca?), el paciente
en particular quedó pre-seleccionado para el grupo de estudio.
Este formulario se archivó en el historial del paciente, para ser utilizado como
material del primer objetivo de estudio de la investigación.
Con el cuestionario completado y el paciente pre-seleccionado, se elaboró la historia
clínica (Anexo II) y se realizó la exploración oral para determinar si el paciente cumplía todos
los requisitos de inclusión restantes o bien presentaba algún criterio de exclusión (más abajo
detallados) quedando así definitivamente determinado si el individuo entrevistado y
explorado se incluía o no en la selección final de pacientes.
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IV-1.1.-Criterios de inclusión
 Mayores de edad ≥18 años 
 Referir al menos el síntoma de ronquido
 Otorgar el consentimiento informado para la participación en el
estudio
IV-1.2.-Criterios de exclusión
 Presentar <10 dientes fijos por arcada por no garantizar la retención
de los dispositivos de avance mandibular.
 Cursar una patología de la articulación temporomandibular aguda
para garantizar la adaptación al Dispositivo de Avance Mandibular sin
riesgos para el paciente.
 Padecer alteraciones del sueño distintas a los trastornos respiratorios
del sueño.
 Pacientes con riesgo cardiovascular.
 Dar una respuesta negativa a todas las preguntas o dar una
respuesta afirmativa a varios ítems pero no al ítem “¿ronca?” en el
cuestionario inicial.
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Fig. 1.- Tríptico informativo (parte 1)
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Fig. 2.- Tríptico informativo (parte 2)
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IV.2.- MATERIAL Y MÉTODO PARA EL OBJETIVO 1
Para el objetivo 1 se dispuso de los siguientes datos recogidos en la historia clínica:
1. Sexo: Hombre / Mujer
2. Hábito tabáquico: Distinguiendo dos grupos, fumador y ex o no
fumador.
3. Índice de Masa Corporal (m2/ kg): Considerándose la clasificación
<25 normopeso y ≥25 sobrepeso-obeso.
4. Diámetro del cuello medido con una cinta métrica a nivel del hueso
hioides considerando cuello estrecho si ≤40 cm y cuello ancho si
>40cm.
5. Distancia hioides-mentón: Distancia medida en dedos desde el hueso
hioides hasta el mentón. Para ello se colocaron los cuatro últimos
dedos de la mano del explorador, con la palma hacia abajo, desde la
zona del hioides hasta el mentón; si alguno de los dedos sobresalía
del mentón, se determinó que se trataba de un cuello corto2. Se
distinguieron dos grupos, cuello corto si la distancia fue ≤4 dedos y 
cuello largo si la distancia fue > 4 dedos.
6. Porcentaje de avance mandibular. Para ello se utilizó una regla de
plástico flexible y se midió el resalte existente en máxima oclusión
apoyando la reglita en la cara vestibular de los incisivos inferiores y
midiendo hasta la cara vestibular de los incisivos superiores. Después
se solicitó al paciente que avanzara la mandíbula todo lo que pudiese
y se volvió a medir la distancia entre la cara vestibular de los
incisivos superiores a los inferiores. Esta segunda medición se sumó
a la del resalte y se obtuvo la protrusiva máxima individual. Con una
regla de 3 se calculó el porcentaje de avance que supusieron los 5
mm de protrusión realizados en el diseño de los 2 aparatos
intraorales en estudio. Así se consideraron 2 grupos, porcentaje de
protrusión <50% y porcentaje de protrusión ≥50%. 
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Además de los datos enumerados más arriba, se recuperaron los cuestionarios
iniciales empleados en la selección de la muestra de estudio de aquellos pacientes incluidos
en la investigación y se realizaron 2 grupos en función de que tuvieran de 1 a 6 respuestas
afirmativas o entre 7 y 12 respuestas afirmativas.
A estos paciente incluidos se les realizó un registro domiciliario a partir del
dispositivo Apnealink™ de tipo IV (Resmed Corporation, Poway, Calif) (Fig.4) al que se le
añadió una unidad de registro de pulsioximetría que cuantificó la saturación de
oxihemoglobina mediante especto-fotómetros de longitud de onda dual236 y monitorizó el
pulso arterial. Se utilizó el software Apnealink versión 8.0 Multilingual. Este registro fue
considerado como el “registro basal 1”.
Fig.4.- Registrador Apnealink™
El Apnealink™ es una herramienta de monitorización validada179-286 de un solo canal
que permite el estudio durante el sueño de parámetros respiratorios (apneas, hipopneas,
respiración de Cheyne-Stokes, limitación de flujo, ronquidos, flujo inspiratorio, limitación de
flujo asociada a ronquido). Y al que como se ha expuesto anteriormente se le puede añadir
un pulsioxímetro para determinar la saturación de oxígeno y la frecuencia cardiaca.
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El dispositivo consiste en una cánula nasal que se inserta en una base que alberga un
transductor de presión. La unidad se sostiene con la ayuda de un cinturón alrededor del
pecho del paciente (Fig. 5) y funciona con unas baterías y un procesador de 16-bit. La
capacidad de memoria interna es de 15MB que permite aproximadamente realizar una
recolección de datos de hasta casi 10 horas.
Fig.5.- Dispositivo Apnealink™ insertado
El Apnealink™ viene acompañado de un software de instalación rápida en el
ordenador que procesa los datos registrados por la señal de flujo y genera un informe
donde se determina el Índice de Apneas e Hipopneas (número de eventos de apneas e
hipopneas por hora) y con ello se puede confirmar la presencia del Síndrome de Apnea-
Hipopnea del Sueño (Cuadro 15).
El Apnealink™ para este estudio se programó según el Consenso Nacional sobre el
Síndrome de apneas-hipopneas del sueño en vigor2 para determinar los parámetros
diagnósticos:
- Apnea: Reducción >90% del flujo respiratorio durante al menos ≥10 
segundos
- Hipopnea: Reducción >30% y <90% del flujo respiratorio durante al menos
≥10 segundos que se acompaña de una desaturación del oxígeno de ≥3%
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El día que el paciente era seleccionado para el estudio se llevó el Apnealink™ a su
casa y se lo puso esa misma noche (días laborables) para dormir, se le indicó que debía
dormir con él toda la noche y en condiciones similares a las habituales y debía además
anotar la hora a la que se introducía en la cama. Previamente el paciente fue instruido en la
consulta odontológica de cómo debía colocarse el dispositivo de registro:
-La base del registrador debía colocarse y fijarse en la zona troncoabdominal
con la ayuda del cinturón de sujeción.
-La cánula nasal debía introducirse en los orificios nasales, los tubos de
conducción del flujo debían pasarse por detrás de cada uno de los pabellones
auditivos y se fijaría la cánula a la cara con el ajuste de la presilla correspondiente.
Para mayor seguridad se indicó la necesidad de colocar dos trozos de esparadrapo en
la zona de las mejillas sobre los tubos de la cánula nasal para fijarlos.
- El sensor de la pulsioximetría debía insertarse en el dedo corazón y se
recomendó la colocación de un trozo de esparadrapo alrededor del dedo sujetando el
cable de registro para asegurar el dedal en el dedo.
- Se indicó el modo de encender el Apnealink™, debiendo mantener pulsado
el botón de encendido/apagado durante aproximadamente 3 segundos, hasta que el
diodo luminoso se encendiese y se pusiese en color verde. Para apagarlo por la
mañana tras despertarse debía pulsar 3 veces consecutivas en botón de
encendido/apagado, el diodo se apagaría.
-Al finalizar el registro había que retirarse el dispositivo completo e
introducirse en la bolsa de transporte.
Se requirió al menos un registro de 4 horas completas para dar como válido el
registro poligráfico.
Al día siguiente del registro, fue devuelto el Apnealink™ en la consulta indicando la
hora de la colocación. Se volcaron los datos en el ordenador y el software dió un análisis
automático validado que permitió la obtención de un informe del registro resumido (Fig.6) y
se estableció la gravedad del caso en función del Índice de Apnea e Hipopnea (IAH). Según
el IAH se establecieron 4 grados de gravedad del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño
(SAHS) (Cuadro 15).
65
IV.- MATERIAL Y MÉTODOS
Fig.6.- Informe automático del Apnealink™
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Cuadro 15. Clasificación diagnóstica a partir del Apnealink™
Con la recogida de datos completada (historia clínica, cuestionario inicial e informe
del registro domiciliario) se aplicó el Test de la “t” de Student para ver la relación entre
sexo, índice de masa corporal, hábito tabáquico, distancia hioides-mentón, diámetro de
cuello y respuestas afirmativas del cuestionario inicial con el índice de apnea-hipopnea del
sueño.
IV-3.-MATERIAL Y MÉTODO PARA EL OBJETIVO 2
La Escala de Somnolencia de Epworth 237 (Fig.7) es la medición subjetiva de la
excesiva somnolencia diurna (ESD), uno de los principales síntomas del Síndrome de Apnea-
Hipopnea del Sueño, utilizada por GES2 y que además está validada en población
española238,239.
Se trata de un cuestionario que evalúa la probabilidad de dormirse en general y
plantea 8 situaciones sedentarias diferentes con 4 posibles opciones de respuesta para cada
ítem que van desde ‘Nunca se adormilaría’ a ‘Grandes posibilidades de que se adormilase’ y a
las que se asignan valores entre 0 y 3. El encuestado tiene que evaluar la probabilidad de
que dé una cabezada, se adormile o se quede dormido frente a una serie de situaciones de la
vida diaria (ir en coche, después de una comida, etc.) marcando una de estas 4 opciones de
respuesta para cada ítem.
Con el sumatorio de las respuestas dadas a las 8 preguntas se obtiene una
puntuación total que puede oscilar entre 0 y 24, donde puntuaciones altas representan
mayor grado de somnolencia.
1. No hay SAHS: IAH<5
2. SAHS Leve :                IAH ≥5≤15 
3. SAHS Moderado: IAH >15≤30 
4. SAHS Severo: IAH >30
5. Grave
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ESCALA DE SOMNOLENCIA DE EPWORTH
¿Con qué frecuencia se queda Vd. adormilado en las siguientes situaciones? Incluso si no ha realizado
recientemente alguna de las actividades mencionadas a continuación, trate de imaginar en qué medida le
afectarían. Señale la respuesta que se asemeja más a su situación actual
Nunca se Pocas posibilidades Es posible que se Grandes posibilidades
adormilaría de que se adormilase adormilase de que se adormilase
*Sentado leyendo 0 1 2 3
*Viendo la televisión 0 1 2 3
*Sentado, inactivo, en un lugar público
(Por ejemplo en un teatro o un acto
público o una reunión) 0 1 2 3
*Como pasajero en un coche una hora
seguida 0 1 2 3
*Descansando echado por la tarde cuando
las circunstancias lo permiten 0 1 2 3
*Sentado charlando con alguien 0 1 2 3
*Sentado tranquilamente después de una
comida sin alcohol 0 1 2 3
*En un coche, al pararse unos minutos
en el tráfico (Por ejemplo retenciones,
semáforos 0 1 2 3
Suma total de puntos:
Paciente: _______________________________________________________________________
Fecha:__________________________________________________________________________
Fig.7.- Escala de Somnolencia de Epworth
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La Escala de Somnolencia de Epworth (ESE) fue cumplimentada por cada uno de los
pacientes el mismo día que se realizó su inclusión en el estudio.
Con la interpretación de la puntuación total los pacientes quedaron clasificados en un
grado de probabilidad de padecer Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño (SAHS). (Cuadro
16).
Cuadro 16.- Clasificación diagnóstica de la probabilidad de padecer SAHS según la
puntuación de la ESE
Se realizó una segunda clasificación a partir del test de Epworth en función de la
gravedad de la excesiva somnolencia diurna (ESD)240 (Cuadro 17) teniendo en cuenta las
preguntas que tuvieron una respuesta diferente a “0” (Cuadro 18).
Cuadro 17.- Gradación de la ESD240
Probabilidad Baja: ESE<12
   Probabilidad Alta: ESE ≥12 
1. No hay ESD
2. Leve: episodios infrecuentes de ESD que ocurren en situaciones pasivas (viendo TV,
leyendo, viajando como pasajero). Tienen poca repercusión sobre las actividades de la vida
diaria.
3. Moderada: episodios de ESD que ocurren regularmente en situaciones que requieren cierto
grado de atención (conciertos, teatros, reuniones). Producen cierto impacto en las
actividades de la vida diaria.
4. Grave: episodios de ESD diarios en situaciones francamente activas (hablando, comiendo,
paseando). Altera de forma importante las actividades habituales.
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Cuadro 18.- Clasificación diagnóstica de gravedad a partir del ESE según el
tipo de respuestas puntuadas ≥1 
Para relacionar el índice de Apnea-Hipopnea obtenido a partir del registro del
Apnealink™ y las clasificaciones realizadas con la Escala de Somnolencia de Epworth a partir
de la puntuación total (Probabilidad) y tipo de respuesta contestada distinta a 0 (Gravedad)
(Cuadros 16 y 18) y se aplicaron los análisis estadísticos del Test de la “t” de Student y el
Análisis de la varianza (ANOVA), respectivamente.
También se evaluó la correlación intratest de la clasificación realizada a partir de la
puntuación total (probabilidad) y tipo de respuesta contestada distinta a (Gravedad) en la
Escala de Somnolencia de Epworth mediante la aplicación de las tablas de contingencia para
la relación entre variables cualitativas (Test de la chi cuadrado, 2).
IV-4.-MATERIAL Y MÉTODO PARA EL OBJETIVO 3
Cada paciente en estudio fue sometido a una tomografía computerizada de haz cónico
craneal con el tomógrafo i-CAT® Cone Beam 3D 17-19 (Imaging Sciences International,
Hatfield, PA) modelo1-10-3-0 utilizando un campo de visión de 16x13, una exposición de
14,7 segundos y voxel de 0,25. La toma radiográfica se realizó en máxima oclusión, con los
labios y lengua en reposo y se solicitó al paciente en el momento de la toma que no tragara
ni moviera la cabeza. Las imágenes escaneadas se transfirieron y se procesaron mediante el
software InVivoDental versión 5.0 (Anatomage, San José, Calif) con el fin de obtener el corte
axial que mostrase el máximo estrechamiento (sección mínima) de la vía aérea superior.
1. No hay SAHS
2. SAHS Leve: Si da puntuación distinta a “0” a los ítems 1,2,4,5,7
3. SAHS Moderado: Si da puntuación distinta a “0” al ítem 3
4. SAHS Grave: Si da puntuación distinta a “0” a los ítems 6 y 8
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Para ello primero se procedió a la orientación de la toma radiográfica, nivelando los
cóndilos mandibulares en sentido vertical (Fig. 8) y antero-posterior (Fig. 9) y se hizo
coincidir el plano palatino maxilar, formado por la unión entre la espina nasal posterior y la
espina nasal anterior, con una horizontal paralela al suelo, tratando de este modo orientar
todas las tomas radiográficas de una forma homogénea en los tres planos del espacio (Fig.
10). Una vez orientada la toma radiográfica se visualizó en vista axial el tracto de las vías
aéreas superiores, corte por corte, hasta encontrar el máximo estrechamiento y con la ayuda
de este mismo software, se medió el área de ese estrechamiento punteando el perímetro de
la sección.(Fig. 11,12)
A partir de esta área se buscó la posible correlación de dicho estrechamiento con la
gravedad del índice de Apnea-Hipopnea del sueño y las dos clasificaciones (probabilidad y
gravedad) realizadas a partir de la escala de Somnolencia de Epworth, aplicando las pruebas
estadísticas de la relación bivariante entre variables continuas, con la obtención del
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Fig. 11.- Selección de la herramienta cálculo de área
Fig. 12.-Cálculo del área de estrechamiento
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IV-5.-MATERIAL Y MÉTODO PARA EL OBJETIVO 4
Se elaboraron y adaptaron dos dispositivos de avance mandibular; uno de ellos se
trataba de un dispositivo elastomérico de avance mandibular tipo posicionador (DAM)(Fig.
13) confeccionado en el Laboratorio Europeo de Ortodoncia SL y el otro de un nuevo
Dispositivo de Avance Mandibular con Depresión Lingual (DAM+DL) (Fig. 14) confeccionado
en Prótesis SA y diseñado por nuestro departamento. Ambos dispositivos fueron insertados
en cada paciente de forma consecutiva y controlados con el Apnealink™ para identificar sus
efectos sobre el ronquido simple y el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño en los
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IV-5.1 PROCEDIMIENTO CLÍNICO Y DE LABORATORIO PARA EL MONTAJE EN
ARTICULADOR
IV-5.1.1 Toma de impresiones de alginato y cubeta estándar y confección de
modelos de escayola. Las impresiones debían reproducir el fondo del vestíbulo y estar
ausentes de poros e imperfecciones. El vaciado se realizó con yeso piedra tipo 3.
IV-5.1.2. Transferencia cráneo-maxilar
Para la transferencia cráneo–maxilar utilizamos un articulador semiajustable Quick-Master®
(FAG Dentaire SA, Cluses Cedex, France). A continuación, se describe paso a paso el manejo
que se realizó del articulador empleado (Fig 15):
Fig. 15.- Articulador Quick Master
1º Se recubrió la superficie de la horquilla con cera de baja fusión, modelándola lo más lisa y
plana posible.
2º Se calentó la horquilla recubierta de cera en un baño de agua a 52-56 ºC para que ésta se
reblandeciera, se introdujo en la boca del paciente y se impactó la horquilla sobre la arcada
superior teniendo en cuenta que la horquilla debía quedar centrada con el plano sagital
mediano del paciente (Fig. 16). Se ejerció una presión idéntica en ambos lados de la horquilla
para lograr una impactación uniforme y además la cera no pudo quedar perforada en ningún
punto (Fig.17).
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Fig. 16.- Centrado de la horquilla
Fig. 17.- Horquilla con las huellas
3º Se retiró la horquilla de la boca y se enfrió el registro con agua corriente.
4º Se verificó este registro comprobando que el modelo superior quedaba estable sobre las
huellas marcadas en la cera de la horquilla.
5º Se introdujo de nuevo la horquilla en la boca del paciente y se orientó sobre la arcada
superior hasta que las huellas encajaran con los dientes. El paciente sujetó con los pulgares la
horquilla en esa posición.
6º Se introdujo el vástago de la horquilla en su soporte del arco facial, pero sin apretar los
tornillos con el fin de tener libertad de movimiento del arco facial para hacer los ajustes
necesarios del arco facial, que consistieron en:
a- Introducir las olivas de las ramas laterales del arco facial en cada uno de los meatos
auditivos externos del paciente y en esa posición se apretaron los tornillos de fijación.
b- Mediante el aditamento correspondiente sobre el nasion se localizó el tercer punto
para determinar el plano de referencia que pretende relacionar craneométricamente
el plano oclusal del modelo superior (plano de Frankfurt).
c- Apretar los tornillos de la mordaza de la horquilla para que quedara fijada al arco
facial.
d- Comprobar que el arco facial coincidieran con el plano de Frankfurt y solicitando al
paciente que dejara de presionar la horquilla con los pulgares, verificar que las huellas
de la cera mantuvieran el contacto con los dientes y que no basculara todo el complejo
arco facial-horquilla en ningún sentido (Fig. 18)
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Fig. 18.- Arco facial y horquilla fijados
7º Una vez tomado el registro del arco, se retiró el aditamento para el nasion, se aflojaron los
tornillos que mantenían el arco facial en los meatos auditivos, se abrieron las ramas laterales
del arco facial y se retiró todo el complejo arco/horquilla del paciente.
IV-5.1.3. Transferencia de los puntos y planos de referencia al articulador y montaje
del modelo superior
Como punto de partida el articulador se ajustó en la posición estándar de trabajo para
posteriormente con los registros tomados ir individualizando cada componente del articulador a
los específicos del paciente. El ajuste estándar consistió en:
— Tornillos de protrusiva a 0 mm.
— Puntero incisal a 0 mm.
— Ángulo de Bennett en posición estándar (15º para los articuladores Quick Master).
— Inclinación de la trayectoria condílea en posición estándar (30º para los articuladores Quick
Master)(Fig. 19).
Fig. 19.- Trayectoria condílea 30º
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Tras el ajuste estándar del articulador los pasos a seguir fueron los siguientes:
1º Posicionar el arco facial con la horquilla en la porción inferior del articulador introduciendo
las olivas del arco facial en los pins correspondientes situados a ambos lados de los complejos
condilares inferiores (Fig. 20).
2º Colocar un apoyo bajo la horquilla con el fin de evitar cualquier movimiento/descenso de la
misma por el peso del modelo superior (Fig. 20).
3º Colocar el modelo superior sobre la horquilla haciéndolo coincidir con las huellas (Fig. 20)
4º Retirar el puntero incisal de la base superior del articulador (Fig. 20)
5º Colocar una pletina en la base superior y acoplar el complejo condilar de la base superior al
complejo de la base inferior (Fig.20).
Fig. 20.- Arco facial insertado en la porción inferior y apoyo con modelo superior
6º Colocar escayola de fraguado rápido sobre la pletina superior y la base del modelo superior y
cerrar el articulador dejando que la parte anterior de la base superior del mismo se apoyase
sobre el arco facial y retirar los excesos de escayola (Fig. 21)
Fig. 21.- Fijación del modelo superior
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IV-5.1.4. Montaje del modelo inferior en Relación Céntrica (RC).
Para el montaje del modelo inferior se precisaron unas ceras de mordida en relación
céntrica. Para ello se debió:
1º Confeccionar las ceras a partir de dos rodillos de cera de baja fusión (uno para cada lado
de las arcadas) con un grosor de 3 láminas de cera.
2º Calentar los rodillos y adaptarlos sobre los dientes posteriores superiores y presionar
sobre la mandíbula hacia atrás y hacia arriba con respecto a la posición del paciente, con el
fin de llevar los cóndilos a relación céntrica antes de que la cera endureciese.
3º Retirar los rodillos de cera y enfriarlos con agua, e introducirlos de nuevo en boca para
verificar que reprodujeran la relación céntrica volviendo a dirigir al paciente a la posición
deseada como si se quisiera volver a registrar la relación céntrica. No debió observarse
deformación alguna sobre la huella obtenida inicialmente. De lo contrario se tomó una
mordida nueva.
4º Colocar el puntero incisal en la base superior del articulador y ajustarlo a 3mm que era el
grosor de la cera de relación céntrica. Con el modelo superior montado en el articulador y el
articulador abierto y boca abajo, se posicionaron los rodillos de cera de relación céntrica
sobre el modelo superior, se ajustó el modelo inferior sobre las huellas de la cera, se colocó
escayola de fraguado rápido en la pletina de montaje inferior y sobre la base del modelo
inferior y se cerró el articulador hasta que el puntero incisal contactase con su plataforma de
apoyo. (Fig. 22).
Fig. 22.- Fijación modelo inferior
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IV-5.1.5.Individualización de los controles del articulador:
Para el ajuste de la Inclinación de la Trayectoria Condílea (ITC) se precisaron unos
registros de mordida en protrusiva. Para ello se debió:
1º Confeccionar dos rodillos de cera de baja fusión (uno para cada lado de las arcadas) con 3
láminas de cera de grosor.
2º Calentar los rodillos y adaptarlos sobre los dientes posteriores inferiores y solicitar al
paciente que avanzase la mandíbula unos 2-7 mm y que mordiese en esa posición antes de
que la cera endureciese.
3º Retirar los rodillos de cera y enfriarlos con agua corriente.
4º Colocar los registros de protrusiva en el modelo inferior y medir la protrusión realizada en
cada lado haciendo que el modelo superior encajase con las huellas de las ceras presionando
hacia atrás el puntero incisal y con ello todo el brazo superior del articulador. No se admitió
una diferencia mayor a 2mm de protrusión entre un lado y otro, de lo contrario se tomaron
unas nuevas ceras. (Fig. 23).
Fig. 23.- Medición de las ceras en protrusiva
5º Sin retirar las ceras de protrusiva de los modelos hubo que anular los tornillos de
protrusiva (Fig. 24), colocar el ángulo de Trayectoria Condílea (TC) a 0º en ambos lados (Fig.
25) e individualizar la inclinación de trayectoria condílea para cada lado dejando que el
complejo condilar superior descendiese sobre el complejo condilar inferior hasta la posición
de estabilidad donde mandaban las ceras de protrusiva (Fig. 26).
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Fig. 24.- Anulación de tornillos de protrusiva
Fig. 25.- Colocación de las ITC a 0º
Fig. 26.- Caída del complejo condilar a la ITC individual
6º Fijar esa posición apretando el tornillo de las trayectorias condíleas.
7º Aflojar el bloqueo de los tornillos de protrusiva. En este punto el articulador quedó
ajustado a 0mm de protrusiva y con la inclinación de trayectoria condílea específica del
paciente (Fig. 27).
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Fig 27.- Aflojar el bloqueo de las protrusivas
8º Colocar los ángulos de Bennet a 0º con el fin de evitar movimientos de lateralidad del
brazo superior del articulador durante la protrusiva ya que en la confección de los
Dispositivos de avance mandibular precisamos de una posición de avance mandibular pura,
es decir, sin deslizamientos laterales mandibulares (Fig.28, 29 y 30).
Fig. 28. -Kit de Ángulos de Bennet
Fig. 29.- Procedimiento para el cambio del ángulo de Bennet
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Fig. 30.- Ángulo de Bennet 0º
9º Ajustar los tornillos de protrusiva a 5 mm bilaterales (Fig. 31).
Fig. 31.- Ajuste de la protrusiva para la confección del DAM
En esa posición protrusiva y con la apertura mínima necesaria se confeccionaron los
dispositivos intraorales para el tratamiento del ronquido y del Síndrome de Apnea-Hipopnea
del Sueño.
IV-5.2 PROCEDIMIENTO DE LABORATORIO Y CLÍNICO PARA LA CONFECCIÓN DEL
DISPOSITIVO DE AVANCE MANDIBULAR TIPO POSICIONADOR (DAM)
El DAM es un dispositivo confeccionado en compuesto termoplástico con baja
cristalinidad, libre de monómero a base de etileno vinilacetato (EVA) (QuattroTi Srl, VA,
Italia), en una sola pieza en forma de herradura, que abarca toda la arcada dentaria inferior
y la arcada dentaria superior dejando libre todo el paladar. A nivel vestibular y
palatino/lingual el DAM se recorta a unos 2-3mm por encima del margen gingival. Las
arcadas están relacionadas entre sí con una protrusiva mandibular de 5mm y con la apertura
bucal mínima requerida, posición que se fija con el articulador con los tornillos de protrusiva
y el pin de apertura. Los márgenes del DAM deben estar ausentes de vértices y zonas
cortantes y/o punzantes con el fin de evitar problemas de adaptación al paciente.
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IV-5.2.1 Confección de la receta protésica y envío al laboratorio (LEDOSA) (según
criterios anteriormente descritos: Protrusión mandibular: 5mm / Apertura mínima)
IV-5.2.2 Duplicado de modelos y transferencia al articulador
Se realizó un duplicado del modelo superior e inferior con alginato (Fig. 32) y vaciado
con escayola piedra tipo 3 (Fig. 33). Al montaje original se le tomó una mordida de cera de
baja fusión (cera de transferencia)previamente calentada que posteriormente se enfrió con
agua (Fig. 34,35,36). Se retiró el modelo superior original con la pletina de montaje y con la
cera de tranferencia ubicada en el modelo inferior original se puso una pletina nueva superior
y el duplicado del modelo superior se ajustó a la cera de mordida (Fig. 37) y se fijó a la
nueva pletina con escayola de fraguado rápido (Fig. 38). A continuación se realizó lo mismo
pero con el duplicado inferior y estos constituyeron los modelos de trabajo (Fig. 39 y 40).
Fig. 32.- Duplicado modelos con alginato
Fig. 33.- Vaciado de los modelos
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Fig. 34.- Material para la mordida de transferencia
Fig. 35.- Ceras colocadas para la mordida de transferencia
Fig. 36.- Ceras de mordida de transferencia realizadas
Fig. 37.- Transferencia del duplicado superior
85
IV.- MATERIAL Y MÉTODOS
Fig. 38.- Fijación con escayola duplicado superior
Fig. 39.- Transferencia del modelo inferior
Fig. 40.- Originales y modelos de trabajo
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IV-5.2.3 Encerado:
Con un lápiz se delimitaron las aletas vestibulares y linguales del DAM (Fig. 41) y
posteriormente con cera Reus se cubrieron las caras oclusales y toda la superficie de
delimitación vestibular y lingual hasta los últimos dientes en la arcada dejando una superficie
lo más lisa posible (Fig. 42).
Un vez listo el encerado del Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador (DAM)
se procedió al enmuflado.
Fig. 41.- Delimitaciones del DAM
Fig. 42.- Encerado del DAM
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IV-5.2.4 Enmuflado:
Se separaron los modelos de las pletinas del articulador con la ayuda de una sierra
recuperando únicamente los modelos junto con el encerado (Fig. 43).
Fig. 43.- Recuperación del encerado
Se aplicó vaselina por la superficie de la mufla y la contramufla (Fig. 44.)
Fig. 44.- Aplicación vaselina
Se preparó yeso piedra que se colocó en la parte inferior de la mufla (Fig. 45), se
introdujo el modelo junto con el encerado y se cubrió lentamente para evitar burbujas, hasta
el borde de la mufla inferior, retirando los excesos con una espátula (Fig. 46). Cuando esta
parte casi hubo fraguado se excavaron las vías de escape para que fluyera el material
durante la inyección y se cubrieron dichas vías con cera (Fig. 47). En ese punto se dejó que
se completase el fraguado.
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Fig. 45.- Llenado de la mufla
Fig. 46.- Inserción del encerado y eliminación restos de escayola
Fig. 47.- Relleno de las vías de escape con cera
Se volvió a aplicar vaselina en la toda la superficie de escayola de la mufla y modelos y
en el encerado para poder posteriormente separar la mufla de la contramufla (Fig. 48) y se
cubrió con la contramufla, se prensó apretando bien los tornillos de unión (Fig. 49) y
nuevamente se rellenó con yeso hasta el borde de la contramufla (Fig. 50), y se dejó
fraguar completamente la escayola.
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Fig. 48.- Aplicación de vaselina
Fig. 49.- Prensado de la mufla y contramufla
Fig. 50.- Llenado de la contramufla
IV-5.2.5 Desencerado
Se procedió al desencerado con agua a punto de ebullición en una olla durante 25-30
minutos (Fig. 51).
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Fig. 51.- Desencerado con agua en ebullición
En ese punto se abrió el enmuflado y se aseguró que el modelo estaba libre de
cualquier tipo de contaminación y se aplicó con un pincel separador para acrílico al molde de
yeso (Fig.52), se cerró de nuevo la mufla y se procedió a la inyección del elastómero.
Fig. 52.- Aplicación de separador
IV-5.2.6 Inyección del elastómero
Con la inyectora MG-Newpress® (QuattroTi Srl, CO, Italia), ya caliente se introdujeron
las cápsulas de elastómero en el cilindro de inyección (Fig. 53) y éste se introdujo en la
máquina de inyección junto con el enmuflado y se procedió a la inyección propiamente dicha
de forma automática. (Fig. 54)
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Fig. 53.- Introducción del elastómero en el cilindro de inyección
Fig. 54.- Inserción del cilindro de inyección
Una vez que el elastómero abarcó todo el registro observando la aparición del
elastómero por la vía de escape (Fig.55), se dejó enfriar sumergiendo el enmuflado en agua.
Fig. 55.- Elastómero inyectado
En ese unto se abrió la mufla recuperando el Dispositivo de Avance Mandibular tipo
Posicionador en bruto (Fig. 56).
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Fig. 56. – Recuperación del DAM en bruto
IV-5.2.7 Recorte y Pulido
Se eliminaron los posibles restos de yeso en el Dispositivo de Avance Mandibular tipo
Posicionador (DAM) y se recortó con una fresa rubinizada en el motor o con una pieza de
baja velocidad dejando el DAM sin restos de yeso ni rebabas dejando una superficie lisa
(Fig. 57)
Fig. 57. – Recorte y pulido
En ese momento el DAM ya pudo ser colocado en la boca del paciente.(Fig. 58)
Fig. 58. – DAM preparado para insertar en boca
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IV-5.2.8 Prueba, ajuste clínico del DAM y fase de adaptación.
Con el paciente sentado en el sillón se insertó el dispositivo y se revisó eñ Dispositivo
de Avance Mandibular tipo Posicionador identificando zonas de presión excesiva que en tal
caso se devastaron de nuevo con el uso de una fresa rubinizada. Además se revisó que el
dispositivo entrase de forma suave pero que a su vez tuviese suficiente retención como para
evitar la desinserción durante el sueño, para ello se solicitó al paciente que con el dispositivo
colocado intentase retirárselo sin la ayuda de las manos, también se chequeó que no hubiese
un exceso de retención que dificultase su retirada. En caso de presentarse alguna incidencia
o desajuste se realizaron los retoques pertinentes. En el momento de la entrega el paciente
pudo referir presión dental y/o una ligera tensión muscular pero no dolor y poder realizar
un adecuado sellado labial.
En ese punto se adoctrinó al paciente para su colocación, uso y mantenimiento,
también y se le puso en conocimiento de los posibles problemas de adaptación. Se le hizo
entrega de una hoja impresa con todas las instrucciones pertinentes (Anexo III).
El paciente tuvo que llevar el Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador
mientras dormía durante un mes, trascurrido el cual volvió a consulta para determinar el
grado de adaptación al dispositivo y en caso de que la adaptación no fuera la correcta, tuvo
que llevarlo tantas semanas más como fuera necesario hasta conseguir la adaptación
adecuada durante un mes consecutivo. Se consideró que la adaptación era la deseada
cuando el paciente se acostase con el aparato y se levantase con él puesto habiendo
conciliado el sueño. En esta situación de adaptación, se entregó de nuevo el Apnealink™
recordando el procedimiento de colocación del registrador y que anotase la hora de inicio del
registro y esa misma noche se le indicó que durmiera con el Dispositivo de Avance
Mandibular tipo Posicionador y el Apnealink™. Al día siguiente el Dispositivo de Avance
Mandibular tipo Posicionador y el Apnealink™ fueron devueltos al Departamento de
Estomatología I de la Facultad de Odontología de la Universidad Complutense de Madrid,
empezando con la fase de desprogramación para poder hacer entrega del Dispositivo de
Avance Mandibular con depresión lingual.
Los datos registrados por el Apnealink™ se volcaron al ordenador y se obtuvo un
nuevo informe automático de control del Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador
(control DAM) que permitió analizar los efectos conseguidos con el Dispositivo de Avance
Mandibular tipo Posicionador comparándolo con el registro basal ( Basal1).
En ese momento comenzó la fase de aclaramiento que consistió en retirar el
Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador durante una semana para desprogramar
al paciente y recuperar los parámetros basales antes de ajustar el Dispositivo de Avance
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Mandibular con depresión lingual. Este aclaramiento se registró pasados 7 días desde la
retirada del DAM mediante un nuevo registro con el Apnealink™ ( Basal 2). (Esquema 1)
(…)
Esquema 1. Algoritmo de adaptación y registro del DAM
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IV-5.3 PROCEDIMIENTO DE LABORATORIO Y CLÍNICO PARA LA CONFECCIÓN DEL DAM
TIPO POSICIONADOR COMBINADO CON DEPRESIÓN LINGUAL
El dispositivo de avance Mandibular con depresión lingual (DAM+DL) es un
dispositivo confeccionado en acrílico termoelástico, el producto utilizado fue Impak
(Vernon-Benshoff Inc., Albany, NY) de una sola pieza que abarca toda la arcada dentaria
inferior y arcada dentaria superior y paladar duro. A nivel dental el metacrilato del DAM+DL
se recorta a la altura del ecuador dentario. Las arcadas están relacionadas entre sí con una
protrusiva mandibular de 5mm y con la apertura bucal mínima, posición que se fija con el
articulador con los tornillos de protrusiva y el pin de apertura. A nivel del paladar duro se
confecciona un plano inclinado que abarca la zona medial del paladar y se extiende desde la
cúspide mesial de los primeros premolares superiores hasta la cúspide distal de los primeros
molares superiores engrosándose el plano inclinado cuanto más a distal. El plano inclinado a
nivel molar llega a la altura del plano oclusal maxilar. Dicho plano inclinado debe estar
ausente de vértices y zonas cortantes y/o punzantes con el fin de evitar problemas de
adaptación al paciente.
IV-5.3.1 Confección de la receta protésica y envío al laboratorio (Prótesis SA):
(según criterios anteriormente descritos: Protrusión mandibular: 5mm / Apertura mínima)
IV-5.3.2 Duplicado de modelos
Con cera se aliviaron las posibles zonas retentivas en el modelo superior original (Fig
59). Se realizó un nuevo duplicado del modelo superior con gelatina y el vaciado con
escayola tipo 3 (Fig. 60,61 y 62). Con la obtención del duplicado superior, éste se reservó
para la fase de enmuflado.
Fig. 59.- Alivio de zonas retentivas
96
IV.- MATERIAL Y MÉTODOS
Fig. 60,61 y 62.- Duplicado del modelo superior
IV-5.3.3 Encerado:
Sobre el montaje original se marcó con un lápiz las delimitaciones del DAM+DL (Fig.
63-64)
Fig. 63 y 64.- Delimitación del DAM+DL
Se aplicó un barniz sobre el modelo superior e inferior para posteriormente poder
retirar el encerado que se realizase sobre los modelos originales sin dificultad. (Fig.65)
Fig. 65.- Aplicación del separador
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Se enceró el DAM+DL con cera para modelar dentaduras rosa sobre los modelos
montados en el articulador. Primero se enceró la base del paladar (Fig. 66 y 67), después los
rodetes de sujeción sobre los dientes (Fig. 68) y por último el depresor lingual (Fig. 69).
Fig. 66 y 67.- Encerado de la base del paladar
Fig. 68.- Rodetes sobre los dientes
Fig. 69.- Modelado del depresor lingual
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Un vez listo el encerado del Dispositivo de Avance Mandibular con Depresión Lingual
(DAM+DL) se procedió a enmuflar. Para ello se retiró el encerado de los modelos originales
(Fig. 70) y se insertó el encerado sobre el modelo superior duplicado sellando todo el
perímetro de contacto entre la cera y el modelo para evitar filtraciones de escayola durante
el procedimiento de enmuflado. (Fig. 71 y 72)
Fig. 70.- Retirada del enmuflado
Fig. 71 y 72.-Adaptación del encerado sobre el modelo superior duplicado
IV-5.3.4 Enmuflado:
Se colocó separador con un pincel por la superficie de todo el encerado para poder
enmuflar. (Fig.73)
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Fig. 73.- Mufla y modelo con encerado preparado
Se preparó yeso piedra y se colocó una porción en la mufla, se introdujo el modelo
superior junto con el encerado y se cubrió lentamente para evitar burbujas, hasta el borde
de la mufla. (Fig.74 y 75)
Fig. 74 y 75.- Enmuflado del modelo superior
Con la escayola casi fraguada se sumergió en agua jabonosa hasta terminar de
fraguar y crear así una capa jabonosa que evitara la unión de la escayola de la mufla y la
contramufla.
Una vez fraguada la mufla se colocó la contramufla y se rellenó de nuevo de yeso
piedra tipo 3 y se dejó hasta el completo fraguado de la escayola. (Fig. 76 y 77)
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Fig. 76 y 77.- Llenado de la contramufla
IV-5.3.5 Desencerado
Con la escayola completamente fraguada se separó la mufla de la contramufla y se
retiró el encerado y restos de cera con vapor de agua. (Fig. 78 y 79)
Fig. 78 y 79.- Eliminación del encerado
Una vez desencerado y el enmuflado bien lavado de todo tipo de contaminación de
cera, se aplicó con un pincel separador yeso-acrílico por todo el yeso para proceder a la
aplicación del acrílico (Fig. 80).
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Fig. 80.- Aplicación de separador
IV-5.3.6 Aplicación del acrílico termoelástico
Se realizó la mezcla del polímero y monómero en las proporciones indicadas por el
fabricante (Fig.81 y 82) y cuando la mezcla adquirió una consistencia plástica se vertió en la
mufla y contramufla (Fig.83) y se unieron éstas con la ayuda de una prensa hidráulica (Fig.
84). Para mantener esta presión se sostuvo el enmuflado con una brida (Fig.85). Se
sumergió el enmuflado en un baño de agua caliente durante 30 minutos para conseguir el
termofraguado del acrílico.
Fig. 81 y 82.-Mezcla de los componentes
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Fig.83.- Vertido del acrílico
Fig.84 y 85.- Cerrado con prensa hidráulica y brida
IV-5.3.7 Recorte y Pulido
Trascurrido el tiempo de fraguado se separó la mufla de la contramufla (Fig. 86), se
recuperó el DAM+DL en bruto (Fig. 87) y se procedió a su repasado y devastado con fresa de
acero y micromotor (Fig. 88) y se completó el procedimiento de laboratorio con un pulido con
piedra pómez (Fig. 89).
Al terminar se comprobó en el articulador que el dispositivo ajustaba sobre los
modelos originales (Fig. 90 y 91).
En ese momento el DAM+DL ya pudo ser colocado en la boca del paciente.
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Fig. 86.- Separación de la mufla y contramufla
F
Fig. 87.- Recuperación del DAM+DL fraguado
Fig. 88.- Devastado con fresa de acero
Fig. 89.- Pulido con piedra pómez
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Fig. 90-91.- Comprobación en el articulador
IV-5.3.8 Prueba, ajuste clínico del DAM+DL y fase de adaptación.
Con el paciente sentado en el sillón se insertó el dispositivo y se revisó Dispositivo de
Avance Mandibular con depresión lingual identificando zonas de presión excesiva que en tal
caso se devastaron de nuevo con el uso de una fresa de acero. Además se revisó que el
dispositivo entrase de forma suave pero que a su vez tuviese suficiente retención como para
evitar la desinserción durante el sueño, para ello se solicitó al paciente que con el dispositivo
colocado intentase retirárselo sin la ayuda de las manos, también se chequeó que no hubiese
un exceso de retención que dificultase su retirada. En caso de presentarse alguna incidencia
o desajuste se realizaron los retoques pertinentes. En el momento de la entrega el paciente
pudo referir presión dental y/o una ligera tensión muscular pero no dolor y poder realizar
un adecuado sellado labial.
En ese punto se adoctrinó al paciente para su colocación, uso y mantenimiento,
también y se le puso en conocimiento de los posibles problemas de adaptación. Se le hizo
entrega de una hoja impresa con todas las instrucciones pertinentes
Con el DAM+DL acomodado en boca se adoctrinó al paciente para su colocación, uso y
mantenimiento, entregándole una hoja impresa con todas las instrucciones pertinentes
(Anexo III).
El paciente tuvo que llevar el Dispositivo de Avance Mandibular con depresor lingual
mientras dormía durante un mes, trascurrido el cual volvió a consulta para determinar el
grado de adaptación al dispositivo y en caso de que la adaptación no fuera la correcta, tuvo
que llevarlo tantas semanas más como fuera necesario hasta conseguir la adaptación
adecuada durante un mes consecutivo. Se consideró que la adaptación era la deseada
cuando el paciente se acostase con el aparato y se levantase con él puesto habiendo
conciliado el sueño. En esta situación de adaptación, se entregó de nuevo el Apnealink™
recordando el procedimiento de colocación del registrador y que anotase la hora de inicio del
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registro y esa misma noche se le indicó que durmiera con el Dispositivo de Avance
Mandibular con depresión lingual y el Apnealink™. Al día siguiente el Dispositivo de Avance
Mandibular con depresión lingual y el Apnealink™ fueron devueltos al Departamento de
Estomatología I de la Facultad de Odontología de la Universidad Complutense de Madrid.
Los datos registrados por el Apnealink™ se volcaron al ordenador y se obtuvo un
nuevo informe automático de control del Dispositivo de Avance Mandibular con depresión
lingual (control DAM+DL) que permitió analizar los efectos conseguidos con el DAM+DL
comparándolo con el registro basal ( Basal 2). (Esquema 2)
A partir de los resultados obtenidos pre-tratamiento (basal 1 y basal 2) y pos-
tratamiento (control DAM y control DAM+DL) con el Apnealink con ambos dispositivos se
aplicó el Test de la t de Student pareada para determinar qué tratamiento era el más
indicado para el tratamiento del ronquido simple y del Síndrome de Apnea-Hipopnea del
Sueño teniendo en cuenta los parámetros siguientes:
 Índice de ronquido: Número de eventos de ronquido por hora
 Índice de Apnea e Hipopnea: Número de eventos de apnea y/o hipopnea por hora
 Índice de Desaturación de Oxígeno: Número de eventos de desaturación <3% por
hora
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(…)
Esquema 2- Algoritmo de adaptación y registro del DAM+ DL
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IV-6.- MATERIAL Y MÉTODO PARA EL OBJETIVO 5
El paciente junto con su acompañante de cama respondieron un cuestionario de
satisfacción (Anexo IV) y reflejar el grado de comodidad y mejoría de síntomas tales como la
calidad del sueño, somnolencia diurna y mejoría de los ronquidos con ambos tratamientos
(DAM y DAM+DL). Fueron posibles 5 respuestas para cada ítem, que iban desde ‘Muy






Cuadro 19.- Posibles respuestas del cuestionario de satisfacción
(Mejoría síntomas)
Así mismo, también tuvieron que evaluar los efectos secundarios percibidos (dolor
dental, en mejillas y oídos y cambios en la mordida). Se plantearon en este mismo
cuestionario con 5 posibles opciones de respuesta para cada ítem, que iban desde






Cuadro 20.- Posibles respuestas del cuestionario de satisfacción
(Efectos secundarios)
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Con la interpretación de las respuestas obtenidas se comparó la tolerancia, el grado
de satisfacción y la presencia de efectos secundarios entre los dos tratamientos realizados,
aplicando el Test de la t de Student pareada.
IV-7.- MATERIAL Y MÉTODO PARA EL OBJETIVO 6
A partir de los resultados obtenidos pre y postratamiento con el Apnealink™ en
cuanto al índice de ronquido con ambos dispositivos intraorales y las respuestas dadas a la
mejoría del ronquido en el cuestionario de satisfacción, se aplicó el método estadístico de la
relación bivariante entre variables continuas, con la obtención del coeficiente de correlación
de Pearson para determinar qué tratamiento fue el más indicado para el tratamiento del
ronquido.
IV-8.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO
El análisis estadístico de los datos se realizó con el programa SPSS versión 19.0 para
Windows237.
Los métodos estadísticos utilizados fueron los siguientes:
 Estadística descriptiva de las variables cuantitativas (procedimiento DESCRIPTIVE)
para la descripción de las muestras: media, desviación estándar, máximo, mínimo, mediana,
desviación estándar de la media, etc.238
 Estadística descriptiva de las variables cualitativas (procedimiento FREQUENCIES),
con la obtención de frecuencias y porcentajes de las categorías238.
 Test de Kolmogorv para dos muestra relacionadas (procedimiento NPAR TESTS) para
determinar la evaluación de dos examinadores238.
 Tablas de contingencia para la relación entre variables cualitativas (procedimiento
CROSSTABS). Test de la chi cuadrado (2) para contrastar la independencia o influencia
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entre dos variables cualitativas, donde se emplea el test de la chi cuadrado de Pearson con
información en cada casilla de la tabla de contingencia del porcentaje en fila y los residuos
brutos no tipificados para ayudar a descubrir las tramas en los datos que contribuyen a una
prueba de chi-cuadrado significativa239,238
 Test de la t de Student pareada (procedimiento T-TEST) para la comparación
muestras relacionadas comparando los estadios en dos piezas del mismo paciente238.
 Test de la t de Student (procedimiento T-TEST) para la comparación de dos medias
(hombre y mujer) en variables cuantitativas, asumiendo o no igualdad de varianzas (método
paramétrico). Se asume la normalidad en los datos. La igualdad de varianzas se contrasta
con el test de Levene (lo que nos indicará si es más adecuado el test asumiendo varianzas
iguales o desiguales)238.
 Análisis de la varianza, ANOVA (procedimiento ONEWAY), para la comparación de
múltiples medias. Cuando el valor global de la F de Snedecor es significativo nos indica que
las medias en los grupos no son iguales. Se muestra el test de Bonferroni que realiza
comparaciones múltiples de medias, ordenando las medias de menor a mayor y compara las
diferencias entre pares (menor-mayor), conectando los grupos que no difieren
significativamente. De esta manera halla subconjuntos de medias no significativamente
diferentes. Si dos medias se agrupan en un mismo subconjunto no son diferentes
significativamente, en otro caso serán diferentes significativamente238,240.
 Relación bivariante entre variables continuas (procedimiento CORR), con la obtención
del coeficiente de correlación de Pearson238.
IV-9.- ASPECTOS ÉTICOS
Nuestro protocolo experimental fue aprobado por el Comité Ético de Investigación
Clínica Área 7- Hospital Clínico San Carlos (Fig.92).
110
IV.- MATERIAL Y MÉTODOS






En las tablas 1 a 7 se reflejan los resultados obtenidos de cada individuo sometido al
estudio, estos están codificados del 1 al 46.
En la tabla 1 se describen los parámetros generales tales como sexo, índice de masa
corporal y hábito tabáquico.
En la tabla 2 se describen los hallazgos obtenidos de la exploración física y
complementaria, distancia hueso hioides-mandíbula, diámetro del cuello, porcentaje de
avance mandibular así como el área de máximo estrechamiento de la vía aérea superior.
En la tabla 3 se exponen los resultados de los dos cuestionarios realizados (cuestionario
de inclusión y Test de Epworth).
En la tabla 4 y 5 están reflejados los resultados del registro con el Apnealink™ antes y
después del dispositivo tipo posicionador (DAM) y del dispositivo con depresión lingual
(DAM+DL) indicándose el Índice de Apnea e Hipopnea, el índice de desaturación y el índice
de ronquidos
Finalmente en la tabla 6 y 7 mostramos los resultados del cuestionario de satisfacción.
Tabla 1. Datos individuales de tipo general
PACIENTE SEXO IMC TABACO
1 1 28,9 1
2 1 31,3 1
3 1 24,9 1
4 1 35,1 0
5 1 25,2 0
6 1 33,9 0
7 1 28,3 1
8 1 39,2 0
9 1 29 0
10 1 28,6 0
11 1 26,5 1
12 1 28,7 0
13 1 32,9 1
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Tabla 1 Cont. Datos individuales de tipo general
PACIENTE SEXO IMC TABACO
14 1 26,7 1
15 0 24,6 0
16 0 37,8 0
17 1 27 0
18 1 28,4 0
19 0 19,8 1
20 0 21,2 1
21 0 27,4 0
22 1 25,8 0
23 1 28,6 0
24 0 37,4 0
25 0 29,4 0
26 0 28 1
27 1 23 0
28 1 26,7 0
29 0 44,6 0
30 0 19,4 0
31 1 25,7 0
32 1 28 0
33 1 25,8 1
34 1 33,4 0
35 1 23,8 0
36 1 27,9 0
37 1 32,5 1
38 0 28,9 1
39 0 26 1
40 1 24,6 0
41 0 36,7 0
42 1 31,7 1
43 1 28 0
44 1 35,9 1
45 1 26,5 0
46 1 38,7 1
Leyenda de la Tabla 1.- Sexo (0-Mujer; 1- Hombre), IMC (Índice de Masa Corporal),
Tabaco (0- no fumador o ex –fumador; 1- Fumador)
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Tabla 2. Datos individuales de la exploración física
PACIENTE DISTANCIA Ø % AREA
1 6 47 71,4 120,87
2 5 43 62,5 56,19
3 6 41 62,5 68,91
4 5 43 111 128,18
5 4 38 55,5 90,37
6 6 44 45,4 122,27
7 4 42 50 89,6
8 5 38 62,5 224,29
9 4 42 62,5 128,32
10 5 42 55,5 147,84
11 4 42 50 365,77
12 5 44 71,4 55,68
13 5 49 58,8 17,76
14 5 41 50 94,33
15 4 38 55 197,03
16 5 40 71,4 42,43
17 4 42 83,3 106,39
18 4 44 83,3 160,71
19 5 34 41,6 180,99
20 4 32 71,4 166,99
21 6 42 62,5 69,64
22 4 41 45,4 256,52
23 5 43 50 53,63
24 5 39 50 125,04
25 8 46 41,6 40,01
26 6 40 55,5 27,58
27 7 40 62,5 78,78
28 6 43 52,6 164,08
29 6 41 NM NM
30 3 35 63,3 193,35
31 5 40 62,5 104,21
32 4 42 34,4 95,52
33 6 40 62,5 293,26
34 6 45 55,5 94,21
35 3,5 38,5 50 217,58
36 5 40 62,5 84,05
37 4 46 62,5 64,81
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Tabla 2 Cont. Datos individuales de la exploración física
PACIENTE DISTANCIA Ø % AREA
38 6 39 50 54,85
39 4 39 41,6 44,03
40 6 42 45,4 NM
41 6 40 45,45 51,37
42 NM NM NM NM
43 6 45 NM NM
44 5 50 71,4 54,78
45 4 41 NM 99,36
46 5 49 100 85,19
Leyenda de la Tabla 2.- DISTANCIA (Distancia hueso hioides-mandíbula, en dedos), Ø
(Diámetro del cuello, en cm), %( Porcentaje de avance mandibular que representa los 5 mm
de protrusión realizada en los dispositivos de avance mandibular). ÁREA (mm2 de la sección
de máximo estrechamiento de la vía aérea superior), NM (No medido)
Tabla 3. Datos individuales de los cuestionarios de inclusión y Escala de
Somnolencia de Epworth
PACIENTE AFIRMATIVAS TOTALESE TIPO ESE
1 3 4 Leve
2 4 4 Leve
3 9 14 Grave
4 3 13 Moderada
5 3 7 Leve
6 8 18 Grave
7 4 11 Leve
8 7 7 Moderada
9 5 10 Grave
10 5 12 Moderada
11 9 12 Grave
12 7 11 Moderada
13 5 18 Grave
14 6 11 Leve
15 2 5 Leve
16 7 9 Leve
116
V.- RESULTADOS
Tabla 3 Cont. Datos individuales de los cuestionarios de inclusión y Escala de
Somnolencia de Epworth
PACIENTE AFIRMATIVAS TOTALESE TIPO ESE
17 3 11 Moderada
18 4 4 Leve
19 4 9 Leve
20 4 5 Leve
21 2 6 Leve
22 8 17 Grave
23 7 9 Moderada
24 4 16 Grave
25 6 7 Leve
26 9 8 Leve
27 7 13 Grave
28 3 5 Leve
29 5 2 Leve
30 3 7 Moderada
31 5 20 Grave
32 7 14 Grave
33 8 12 Grave
34 6 9 Moderada
35 11 18 Grave
36 8 9 Grave
37 4 9 Moderada
38 6 7 Moderada
39 4 3 Leve
40 5 5 Leve
41 8 7 Moderada
42 4 9 Moderada
43 6 11 Moderada
44 10 13 Moderada
45 7 15 Moderada
46 5 11 Moderada
Leyenda de la Tabla 3.- AFIRMATIVAS (nº de respuesta afirmativas en el cuestionario de
inclusión inicial), TOTAL ESE (puntuación total obtenida en la Escala de Somnolencia de
Epworth), TIPO ESE (Clasificación de la somnolencia en función del tipo de respuesta ≠0 en 
la Escala de Somnolencia de Epworth).
117
V.- RESULTADOS
Tabla 4.- Datos individuales del Apnealink antes y después del DAM
PACIENTE ID 1 ID DAM IAH 1 IAH DAM RONQ 1
RONQ
DAM
1 18 16 11 8 109 203
2 12 10 4 5 489 714
3 1 3 0 1 49 5
4 105 89 105 79 143 149
5 4 4 3 1 69 84
6 33 39 28 36 332 648
7 15 9 11 3 72 304
8 4 4 1 1 155 13
9 3 7 3 3 99 36
10 31 21 35 13 385 75
11 3 3 2 0 356 318
12 60 22 54 20 310 223
13 80 82 71 86 700 520
14 5 2 4 2 220 399
15 7 12 4 7 33 30
16 37 24 24 17 103 106
17 5 9 4 2 36 10
18 23 10 35 15 245 269
19 12 5 8 4 126 6
20 2 1 0 0 121 4
21 3 3 2 2 353 167
22 9 5 7 1 12 4
23 9 21 8 21 233 162
24 12 12 8 6 328 287
25 37 21 27 15 514 442
26 7 2 4 1 418 536
27 15 15 11 10 21 160
28 37 39 33 31 134 204
29 45 35 28 22 146,7 443
30 12 18 5 21 76 9
31 8 24 6 24 35 49
32 7 15 4 11 187 448
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Tabla 4 Cont.- Datos individuales del Apnealink antes y después del DAM
PACIENTE ID 1 ID DAM IAH 1 IAH DAM RONQ 1
RONQ
DAM
33 3 2 2 1 8 61
34 47 47 31 36 400 221
35 11 14 9 12 54 23
36 58 25 52 35 449 867
37 52 21 40 18 566 759
38 13 15 7 10 54 73
39 32 37 26 19 432 538
40 89 98 81 110 200 232
41 13 NT NR NT 84 NT
42 7 NR 4 NR 4 NR
43 71 62 56 57 173 190
44 75 NR 78 NR 210 NR
45 47 47 36 NR 213 NR
46 NR NR NR NR NR NR
Leyenda de la Tabla 4.- ID 1 (Índice de desaturación en basal 1), ID DAM (Índice de
desaturación tras la aplicación del DAM), IAH 1( Índice de Apnea-Hipopnea en basal 1) IAH
DAM (Índice de Apnea-Hipopnea tras la aplicación del DAM), RONQ 1 ( Índice de ronquido
en basal 1), RONQ DAM (Índice de ronquido tras la aplicación del DAM),NR (No Registrado),
NT (No Tolera dispositivo oral)










1 13 24 4 21 88 3
2 19 11 11 6 657 95
3 1 5 0 3 142 292
4 84 98 64 86 64 249
5 4 9 1 5 54 86
6 20 43 17 35 296 476
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7 13 4 2 3 167 245
8 8 16 7 14 5 256
9 2 5 1 5 89 13
10 10 12 5 12 105 88
11 6 4 4 1 524 31
12 42 65 51 65 360 294
13 77 87 81 87 478 93
14 4 3 3 1 220 101
15 14 16 7 16 34 17
16 19 36 16 27 80 82
17 6 11 4 6 140 90
18 31 18 20 25 411 255
19 6 2 3 1 106 9
20 1 3 1 2 18 0
21 15 14 11 14 19 42
22 9 10 8 7 12 5
23 16 19 15 16 188 308
24 14 19 9 14 609 466
25 30 73 21 58 444 767
26 8 23 2 17 366 649
27 7 24 6 12 13 310
28 32 29 32 28 187 200
29 45 58 28 41 146,7 227
30 21 9 20 9 5 0
31 10 15 8 12 23 17
32 10 13 7 10 258 63
33 10 22 8 17 4 51
34 40 43 38 40 447 245
35 15 3 12 4 23 1
36 12 NT 24 NT 441 NT
37 39 NT 44 NT 454 NT
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38 19 NT 12 NT 24 NT
39 30 NT 22 NT 564 NT
40 89 NR 73 NR 121 NR
41 NR NT NR NT NR NT
42 NR NR NR NR NR NR
43 NR NR NR NR NR NR
44 NR NR NR NR NR NR
45 NR NR NR NR NR NR
46 64 66 55 51 265 187
Leyenda de la Tabla 5.- ID 2 (Índice de desaturación en basal 2), ID DAM+DL ( Índice de
desaturación tras la aplicación del DAM+DL), IAH 2(Índice de Apnea-Hipopnea en basal 2)
IAH DAM+DL (Índice de Apnea-Hipopnea tras la aplicación del DAM+DL) , RONQ 2 (Índice
de ronquido en basal 2), RONQ DAM+DL (Índice de ronquido tras la aplicación del DAM+DL),
NT ( No Tolera dispositivo oral), NR ( No Registrado).


















1 1 3 0 1 1 1 1 1
2 0 3 1 3 1 1 2 2
3 3 1 1 4 3 3 2 1
4 1 3 0 3 1 2 1 2
5 2 0 3 4 2 0 1 1
6 0 2 1 1 0 0 0 0
7 0 4 1 3 0 0 1 1
8 1 2 1 1 3 1 1 1
9 3 1 2 1 2 1 3 1
10 2 1 0 3 1 1 1 1
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11 2 1 0 3 1 1 3 3
12 0 2 0 3 0 0 2 2
13 2 2 2 2 2 2 2 4
14 1 4 0 3 2 2 2 2
15 2 3 1 1 1 3 2 2
16 1 3 0 0 2 2 1 2
17 0 0 0 2 2 2 1 1
18 1 3 2 1 1 2 NC NC
19 2 4 1 3 1 4 3 3
20 1 1 0 2 2 2 0 0
21 1 2 2 4 3 3 2 2
22 3 2 3 3 3 3 3 3
23 1 3 1 1 1 3 1 1
24 1 1 2 1 1 2 1 1
25 3 3 1 4 2 3 1 1
26 2 3 1 2 1 1 1 1
27 2 1 0 3 1 1 1 2
28 1 2 1 2 1 1 1 1
29 0 4 2 2 0 0 2 2
30 1 1 3 3 1 1 2 2
31 3 2 0 1 3 1 3 3
32 1 2 3 3 2 2 2 2
33 2 3 2 1 2 3 1 1
34 2 2 NC NC 1 1 2 2
35 2 4 2 3 2 3 4 4
36 NC NC NC NC NC NC NC NC
37 NC NC NC NC NC NC NC NC
38 1 4 1 NC 2 NC 2 NC
39 NC NC NC NC NC NC NC NC
40 NC NC NC NC NC NC NC NC
Leyenda de la Tabla 6.- RONQ DAM (Mejoría ronquido con DAM), RONQ DAM+DL (Mejoría
ronquido con DAM +DL),SUEÑO DAM ( Mejoría de la calidad del sueño con DAM), SUEÑO
DAM+DL ( Mejoría de la calidad del sueño con DAM +DL), SOMNOL DAM (Mejoría de la
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somnolencia diurna con DAM), SOMNOL DAM+DL (Mejoría de la somnolencia diurna con
DAM+DL), NC ( No contesta ). Siendo: 0= Muy buena, 1= Buena, 2= Aceptable, 3= Mala,
4= Muy mala.

















1 4 4 4 4 4 4 4 4
2 4 2 4 4 4 4 4 4
3 1 1 4 4 4 4 3 3
4 4 4 4 4 4 4 3 4
5 4 4 4 4 4 4 4 4
6 4 4 4 4 4 4 4 4
7 4 3 4 4 4 4 4 4
8 4 3 4 4 4 4 3 3
9 2 4 4 4 4 4 4 4
10 3 4 3 4 4 4 3 4
11 2 3 2 4 4 4 4 4
12 4 2 4 4 4 4 4 4
13 4 4 4 2 4 4 4 4
14 4 2 4 4 4 4 2 2
15 2 2 2 3 4 4 2 4
16 4 2 4 4 4 4 4 4
17 3 4 4 4 4 4 3 4
18 4 4 4 4 4 4 4 4
19 4 4 4 4 4 4 4 4
20 2 2 4 4 4 4 3 3
21 4 3 4 4 4 4 4 4
22 3 4 4 4 4 4 3 4
23 4 4 4 4 4 4 2 4
24 3 4 4 4 4 4 4 4
25 4 4 3 4 4 4 4 4
26 4 4 4 4 4 4 3 4
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27 2 2 4 4 4 4 3 3
28 4 4 4 4 4 4 4 4
29 1 4 4 4 4 4 4 4
30 4 3 4 4 4 4 4 4
31 4 4 4 4 4 4 4 4
32 4 4 4 4 4 4 4 4
33 4 4 3 3 4 4 3 2
34 4 4 4 4 2 2 4 4
35 4 4 4 4 4 4 4 4
36 NC NC NC NC NC NC NC NC
37 NC NC NC NC NC NC NC NC
38 4 NC 4 NC 4 NC 4 NC
39 NC NC NC NC NC NC NC NC
40 NC NC NC NC NC NC NC NC
Leyenda de la Tabla 7.- DENTAL DAM (Dolor dental con DAM) , DENTAL DAM+DL (Dolor
dental con DAM +DL),MEJILLAS DAM ( Dolor en la mejillas con DAM), MEJILLAS DAM+DL
(Dolor en la mejillas con DAM +DL), OÍDOS DAM ( Dolor en los oídos con DAM), OÍDOS
DAM+DL (Dolor en los oídos con DAM +DL), MORDIDA DAM ( Cambios en la mordida con
DAM) MORDIDA DAM*DL ( Cambios en la mordida DAM+DL),NC ( No contesta ). Siendo:
0=Insoportable, 1= Mucho, 2= Tolerable, 3= Poco, 4=Ninguno.
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V-2.- RESUMEN DE RESULTADOS
En cuanto a la prevalencia observamos que entre los pacientes con Síndromes de Apnea
–hipopnea del sueño el 71,4% fueron hombres y el 28,6% mujeres (Tala 8), del mismo
modo que podemos decir que dentro de los pacientes roncadores (n=46) el 65,2%
presentaron el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño y el 34,8% no presentaron Síndrome
de Apnea –hipopnea del sueño(Tabla 9).
PRESENCIA DE SÍNDROME APNEA-
HIPOPNEA DEL SUEÑO
Frecuencia Porcentaje
Válidos HOMBRES 20 71,4
MUJERES 8 28,6
Total 28 100,0
Tabla 8.- Prevalencia del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño según sexo
RONCADORES
Frecuencia Porcentaje
Válidos SÍ SAHS 30 62,5
NO SAHS 16 33,3
Total 46 95,8
Perdidos Sistema 2 4,2
Total 48 100,0
Tabla 9.- Prevalencia del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño en roncadores
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En la tabla 10 se expone la frecuencia de los resultados obtenidos en cada uno de los
parámetros cuantitativos estudiados. En algunos parámetros el tamaño de la muestra varió
por distintas razones.







IMC 46 0 29,183 5,2953 19,4 44,6
DIST. HIOID-MENT 45 1 5,03 1,014 3 8









46 0 5,65 2,203 2 11
TIPO RESPUESTA
ESE
46 0 1,3696 ,48802 1,00 2,00







ID BASAL1 45 1 26,20 26,670 1 105
ID CONTROL DAM 42 4 22,62 23,662 1 98
ID BASAL 2 41 5 22,32 22,127 1 89
ID CONTROL
DAM+DL
36 10 25,33 25,215 2 98
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IAH BASAL1 44 2 22,09 25,462 0 105
IAH CONTROL DAM 41 5 18,68 24,535 0 110
IAH BASAL 2 41 5 18,46 20,605 0 81
IAH CONTROL
DAM+DL
36 10 21,42 22,823 1 87
RONQUIDO BASAL1 45 1 210,15 172,014 4 700
RONQUIDO
CONTROL DAM
41 5 243,68 233,535 4 867
RONQUIDO BASAL 2 41 5 211,02 195,587 4 657
RONQUIDO
CONTROL DAM+DL
36 10 175,36 186,390 0 767
COMODIDAD DAM 36 10 1,42 ,937 0 3
COMODIDAD
DAM+DL
36 10 2,28 1,162 0 4
MEJORIA
RONQUIDOS DAM




34 12 2,26 1,109 0 4
MEJORIA CALIDAD
SUEÑO DAM
36 10 1,50 ,878 0 3
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35 11 1,66 1,083 0 4
MEJORIA
SOMNOLENCIA DAM




34 12 1,71 ,970 0 4
DOLOR DENTAL DAM 36 10 3,44 ,939 1 4
DOLOR DENTAL
DAM+DL
35 11 3,37 ,910 1 4
DOLOR MEJILLAS
DAM
36 10 3,81 ,525 2 4
DOLOR MEJILLAS
DAM+DL
35 11 3,89 ,404 2 4
DOLOR OIDOS DAM 36 10 3,94 ,333 2 4
DOLOR OIDOS
DAM+DL
35 11 3,94 ,338 2 4
CAMBIOS MORDIDA
DAM
36 10 3,56 ,652 2 4
CAMBIOS MORDIDA
DAM+DL
35 11 3,77 ,547 2 4
Leyenda de la Tabla 8.- IMC (Índice de Masa Corporal), DIST. HIOID-MENT
(Distancia hueso hioides a mentón),ESE (Escala de Somnolencia Epworth), ID
(Índice de desaturación de oxígeno), DAM (Dispositivo avance mandibular tipo




En las tablas 11 a 19 se exponen las frecuencias los resultados obtenidos en cada uno
de los parámetros cuantitativos estudiados. En algunos parámetros el tamaño de la muestra
varió por distintas razones.
Tabla 11.- Frecuencia sexo
SEXO
Frecuencia Porcentaje
Válidos MUJER 13 28,3
HOMBRE 33 71,7
Total 46 100,0
Tabla 12.- Frecuencia Índice de Masa Corporal Parametrizado
INDICE DE MASA CORPORAL PARAMETRIZADO
Frecuencia Porcentaje





Tabla 13.- Frecuencia hábito tabáquico
FUMA/NO FUMA
Frecuencia Porcentaje
Válidos NO o EX FUMADOR 29 63,0
FUMADOR 17 37,0
Total 46 100,0




Válidos ≤4 DEDOS 15 32,6
>4 DEDOS 30 65,2
Total 45 97,8




Tabla 15.- Frecuencia diámetro cuello parametrizado
DIÁMETRO CUELLO PARAMETRIZADO
Frecuencia Porcentaje
Válidos Estrecho 17 37,0
Ancho 28 60,9
Total 45 97,8
Perdidos Sistema 1 2,2
Total 46 100,0




Válidos <50 8 17,4
≥50 34 73,9
Total 42 91,3








Válidos 1 a 6 29 63,1
6 a12 17 36,9
Total 46 100,0
Tabla 18.-Frecuencia de probabilidad de la Escala de Somnolencia de Epworth
TOTAL ESE PARAMETRIZADO
Frecuencia Porcentaje
Válidos Baja 30 65,2
Alta 16 34,8
Total 46 100,0
Tabla 19.- Frecuencia de la gravedad de la Escala de Somnolencia de Epworth
TIPO DE RESPUESTA ESE
Frecuencia Porcentaje






En cuanto a los resultados obtenidos se observó que existe una diferencia
estadísticamente significativa (p<0,05) entre el sexo y el Índice de apnea-hipopnea (IAH)
basal 1 siendo este mucho mayor en los varones (Tabla 20).





IAH BASAL1 MUJER 12 11,92 10,867
HOMBRE 32 25,91 28,325
Se estudió a su vez la correlación entre la gravedad del Síndrome de Apnea e
Hipopnea a partir del Índice de Apnea-hipopnea (IAH) basal 1 y el Índice de Masa Corporal
(IMC) distinguiendo un IMC normal si <25 o sobrepeso/obeso≥25, no encontrándose 
diferencias estadísticamente significativas (Tabla 21).
Tabla 21.- Relación IMC- IAH basal 1
Estadísticos de grupo
IMC PARAMETRIZADO N Media
Desviación
típica
IAH BASAL1 Normal 8 14,75 27,065
Sobrepeso+Obeso 36 23,72 25,198
Lo mismo se realizó en cuanto al hábito tabáquico en relación con el Índice de




Tabla 22.- Relación hábito tabáquico- IAH basal 1
Estadísticos de grupo
FUMA/NO FUMA N Media
Desviación
típica
IAH BASAL1 NO o EX FUMADOR 28 25,00 25,836
FUMADOR 16 17,00 24,771
En cuanto a la distancia del hueso hioides al mentón se encontraron diferencias
estadísticamente significativas (p<0.05) siendo el Índice de Apnea-hipopnea (IAH) basal 1
menor en cuellos ≤4 dedos (Tabla  23). 







IAH BASAL1 ≤4 DEDOS 15 12,60 14,045
>4 DEDOS 28 27,82 28,879
En el diámetro del cuello respecto el Índice de Apnea-hipopnea (IAH) basal 1
también se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) siendo el Índice
de Apnea-hipopnea basal 1 menor en los cuellos estrechos (Ø ≤40 cm) (Tabla 24). 
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IAH BASAL1 Estrecho 16 10,63 13,256
Ancho 27 29,56 28,627
El número de respuestas afirmativas del cuestionario inicial no presentó diferencias
estadísticamente significativas respecto al valor del Índice de Apnea-hipopnea (IAH) basal 1
(Tabla 25).




Cuestionario Inicial N Media
Desviación
típica
IAH BASAL1 1 a 6 28 23,29 26,841
7 a 12 16 20,00 23,546
La puntuación total obtenida en la Escala de Somnolencia de Epworth (ESE) no
presentó diferencias estadísticamente significativas respecto al Índice de Apnea-hipopnea
(IAH) basal 1 (Tabla 26).
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IAH BASAL1 Baja<12 28 19,96 21,291
Alta≥12 16 25,81 31,927
El tipo de respuesta de la Escala de Somnolencia de Epworth (ESE) tampoco
presento diferencias estadísticamente significativas respecto al Índice de Apnea-hipopnea
(IAH) basal 1 (Tabla 27).













Grave 13 15,62 21,877 2,40 28,84 0 71
Leve 17 17,94 20,234 7,54 28,34 0 81
Moderada 14 33,14 31,666 14,86 51,43 1 105
Total 44 22,09 25,462 14,35 29,83 0 105
Se trató de encontrar la relación entre la puntuación total de la Escala de
Somnolencia de Epworth (ESE) y el tipo de respuesta dada en la Escala de Somnolencia de
Epworth diferente a 0 y se observaron diferencias estadísticamente significativas (p<0.001),
observándose que hubo mucha presencia de tipo de respuesta “Leve” con el total de la
Escala de Somnolencia de Epworth parametrizado “Probabilidad Baja<12”, teniendo un
53,3% cuando se esperaba un 37% mientras que hubo una presencia del tipo de respuesta
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 “Grave” con el total de la Escala de Somnolencia de Epworth parametrizado ≥12 Alta 
teniendo un 68,8% esperando tener un 28,3% (Tabla 28).
Tabla 28.-  Relación Total puntuación en ESE- Tipo de respuesta en ESE ≠0. 
Tabla de contingencia TOTAL ESE PARAMETRIZADO * TIPO DE RESPUESTA ESE






Baja<12 Recuento 2 16 12 30
% dentro de TOTAL
ESE PARAMETRIZADO
6,7% 53,3% 40,0% 100,0%
Residuos corregidos -4,5 3,2 1,0
Media-
Alta>=12
Recuento 11 1 4 16
% dentro de TOTAL
ESE PARAMETRIZADO
68,8% 6,3% 25,0% 100,0%
Residuos corregidos 4,5 -3,2 -1,0
Total Recuento 13 17 16 46
% dentro de TOTAL
ESE PARAMETRIZADO
28,3% 37,0% 34,8% 100,0%
En cuanto a la posible relación entre el área de máximo estrechamiento en mm2 de la
vía aérea superior respecto al total de puntuación en la Escala de Somnolencia de Epworth
(ESE) no se encontraron diferencias estadísticamente significativas al 95% pero sí al 90%
por lo que se observa una tendencia a presentar un área menor en aquellos pacientes con
una puntuación en ESE <12 (Tabla 29).
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Baja 26 101,9765 57,31061
Alta 16 141,5863 94,23844
En relación entre el área de máximo estrechamiento en mm2 de la vía aérea superior
respecto al tipo de respuesta distinto a 0 en la Escala de Somnolencia de Epworth no se
encontraron diferencias estadísticamente significativas (Tabla 30).
Tabla 30.-  Relación Tipo de respuesta ≠0 en el ESE- área de máximo 
estrechamiento de la vía aérea superior.
Descriptivos











Grave 13 150,6146 101,40687 89,3351 211,8942 17,76 365,77
Leve 15 102,9900 57,89138 70,9308 135,0492 27,58 197,03
Moderada 14 100,9950 55,00089 69,2384 132,7516 51,37 224,29
Total 42 117,0660 75,03914 93,6821 140,4498 17,76 365,77
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No existieron tampoco diferencias estadísticamente significativas entre el área de
máximo estrechamiento de la vía aérea superior y el Índice de Apnea-Hipopnea basal 1
(Tabla 31).




AÉREA MM2 IAH BASAL1
AREA VIA AÉREA
MM2
Correlación de Pearson 1 -,296
Sig. (bilateral) ,064
N 42 40
IAH BASAL1 Correlación de Pearson -,296 1
Sig. (bilateral) ,064
N 40 44
En cuanto a los efectos obtenidos en el índice de desaturación (ID) antes y después
de la aplicación del Dispositivo de Avance Mandibular tipo posicionador (DAM) se observó
una mejoría con el tratamiento, bajando el índice de desaturación en 3,19 eventos de media
pero la diferencia estadísticamente significativa fue al 90% (p<0.1) (Tabla 32).
139
V.- RESULTADOS
Tabla 32.- Relación entre el ID basal 1 y el ID tras la aplicación del DAM.




Par 1 ID BASAL1 25,81 42 26,303
ID CONTROL DAM 22,62 42 23,662
Con el Dispositivo de Avance Mandibular con depresión lingual (DAM+DL) sí
existieron diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) en el índice de desaturación
(ID) antes y después observándose un empeoramiento en 5,16 eventos de media con la
aplicación del dispositivo intraoral (Tabla 33).
Tabla 33.- Relación entre el ID basal 2 y el ID tras la aplicación del DAM+DL




Par 1 ID BASAL 2 20,17 36 20,366
ID CONTROL DAM+DL 25,33 36 25,215
En los efectos obtenidos en el índice de apnea-hipopnea antes y después de la
aplicación del Dispositivo de Avance Mandibular tipo posicionador (DAM) sí se observó una
mejoría con el tratamiento, bajando el índice de apnea-hipopnea (IAH) en 2,15 eventos de
media pero la diferencia no fue estadísticamente significativa (Tabla 34).
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Tabla 34.- Relación entre el IAH basal 1 y el IAH tras la aplicación del DAM.




Par 1 IAH BASAL1 20,83 41 24,579
IAH CONTROL DAM 18,68 41 24,535
Con el Dispositivo de Avance Mandibular con depresión lingual (DAM+DL) existieron
diferencias estadísticamente significativas (p<0.001) en el índice de apnea-hipopnea (IAH)
antes y después observándose un empeoramiento en 5,25 eventos de media con la
aplicación del dispositivo intraoral (Tabla 35).
Tabla 35.- Relación entre el IAH basal 2 y el IAH tras la aplicación del DAM +DL




Par 1 IAH BASAL 2 16,17 36 19,332
IAH CONTROL DAM+DL 21,42 36 22,823
En el ronquido no se observaron diferencias estadísticamente significativas entre la
basal 1 y la aplicación del Dispositivo de Avance Mandibular tipo posicionador (DAM), no
obstante, como media los ronquidos aumentaron en 25,49 eventos por hora (Tabla 36).
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Tabla 36.- Relación entre el índice de ronquido de basal 1 y el índice de ronquido
tras la aplicación del DAM.








En el ronquido tampoco se observaron diferencias estadísticamente significativas
entre la basal 2 y la aplicación del Dispositivo de Avance Mandibular con depresión lingual
(DAM+DL), no obstante, como media los ronquidos descendieron en 20,41 eventos por hora
(Tabla 37).
Tabla 37.- Relación entre el índice de ronquido de basal 2 y 1 y el índice de
ronquido tras la aplicación del DAM+DL.








Se intentó encontrar diferencias entre el porcentaje de avance mandibular individual
que representaron los 5 mm de avance realizados con ambos dispositivos intraorales y los
cambios observados en los índices de apnea-hipopnea e índices de desaturación basales(ID)
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antes y después de la aplicación de ambos dispositivos intraorales y no se encontraron
diferencias estadísticamente significativas (Tabla 38).
Tabla 38.- Relación entre el porcentaje de avance mandibular y la mejoría








ID_DAM_BASAL <50% 7 ,1429 9,37067
>=50% 32 -3,6250 11,86687
ID_DAMDL_BASAL <50% 5 13,2000 19,57549
>=50% 30 3,5667 9,00453
IAH_DAM_BASAL <50% 7 2,1429 13,94547
>=50% 32 -3,0625 11,87825
IAH_DAMDL_BASAL <50% 5 11,0000 16,59819
>=50% 30 4,0333 7,28950
RONQ_DAM_BASAL <50% 7 73,5714 164,31459
>=50% 32 6,7813 145,35268
RONQ_DAMDL_BASAL <50% 5 40,8000 209,69549
>=50% 30 -33,9667 195,82601
En cuanto a la valoración subjetiva de la comodidad entre ambos dispositivos se
hallaron diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) siendo más cómodo el DAM tipo
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posicionador. Como media la comodidad con el DAM tipo posicionador fue considerada como
buena (Tabla 39).
Tabla 39.- Comparación de la comodidad entre ambos dispositivos








La valoración subjetiva en cuanto a la mejoría de los ronquidos fue mayor con el
Dispositivo de Avance MAndibular tipo posicionador encontrándose una diferencia
estadísticamente significativa p>0.001 (Tabla 40 ).
Tabla 40.- Comparación de la mejoría de los ronquidos entre ambos dispositivos










La mejoría en la calidad de sueño y la mejoría en la somnolencia diurna no
presentaron diferencias estadísticamente significativas entre los dos dispositivos orales
(Tablas 41 y 42).
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Tabla 41.- Comparación de la mejoría de la calidad de sueño entre ambos
dispositivos










Tabla 42.- Comparación de la mejoría de la somnolencia diurna entre ambos
dispositivos










El dolor dental como efecto secundario a la aplicación de los dispositivos intraorales
no presentó diferencias estadísticamente significativas entre ambos aparatos siendo este
dolor catalogado de media como “Poco” y en todos los pacientes que expresaron cierto dolor




Tabla 43.- Comparación del dolor dental entre ambos dispositivos








No se observaron tampoco diferencias estadísticamente significativas entre ambos
dispositivos en cuanto al dolor en las mejillas siendo la media casi de “Ningún Dolor” (Tabla
44).
Tabla 44.- Comparación del dolor en las mejillas entre ambos dispositivos








No se encontró ninguna diferencia estadísticamente significativa entre el dolor de
oídos siendo la media de prácticamente “Ningún Dolor” (Tabla 45).
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Tabla 45.- Comparación del dolor en los oídos entre ambos dispositivos








a. No se puede calcular la correlación y T porque el error típico de la diferencia es 0.
Donde sí se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) fue en
los cambios de mordida observándose menos cambios con el DAM con depresión lingual.
Todos aquellos pacientes que expresaron la sensación de cambio de mordida con cualquiera
de los dos dispositivos manifestaron que los cambios percibidos remitían a los pocos minutos
de la desinserción del aparato por la mañana (Tabla 46).
Tabla 46.- Comparación de los cambios de mordida entre ambos dispositivos








Por último se intentó encontrar correlación entre la mejoría de los ronquidos
observados antes y después de cada uno de los aparatos con el registrador Apnealink™ y la
mejoría encontrada con el cuestionario de satisfacción final y se observó tanto con el
Dispositivo de Avance Mandibular tipo posicionador (DAM) (Tabla 47) y el Dispoitivo de




Tabla 47.- Correlación entre la mejoría en los ronquidos entre el Apnealink™ y el












Correlación de Pearson ,073 1
Sig. (bilateral) ,678
N 35 35
Tabla 48.- Correlación entre la mejoría en los ronquidos entre el Apnealink™ y el

















V.3.- HALLAZGOS ESTADÍSTICAMENTE SIGNIFICATIVOS
A modo resumen, vamos a trascribir las tablas de aquellos registros en los que se
encontraron diferencias estadísticamente significativas:





IAH BASAL1 MUJER 12 11,92 10,867
HOMBRE 32 25,91 28,325
Los varones presentaron un Índice de Apnea-Hipopnea mayor en el registro inicial.








≤4 DEDOS 15 12,60 14,045
>4 DEDOS 28 27,82 28,879
El Índice de Apnea-hipopnea basal 1 fue menor en cuellos ≤4 dedos.
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Estrecho 16 10,63 13,256
Ancho 27 29,56 28,627
El Índice de Apnea-hipopnea basal 1 fue menor en los cuellos estrechos (Ø ≤40 cm).
Tabla 52.- Relación Total puntuación en Escala de Somnolencia de Epworth
(ESE)- Tipo de respuesta en ESE distinta a “0”.
Tabla de contingencia TOTAL ESE PARAMETRIZADO * TIPO DE RESPUESTA ESE






Baja<12 Recuento 2 16 12 30
% dentro de TOTAL
ESE PARAMETRIZADO
6,7% 53,3% 40,0% 100,0%
Residuos corregidos -4,5 3,2 1,0
Media-
Alta>=12
Recuento 11 1 4 16
% dentro de TOTAL
ESE PARAMETRIZADO
68,8% 6,3% 25,0% 100,0%
Residuos corregidos 4,5 -3,2 -1,0
Total Recuento 13 17 16 46
% dentro de TOTAL
ESE PARAMETRIZADO
28,3% 37,0% 34,8% 100,0%
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En los casos con baja probabilidad de padecer Síndrome de Apnea-Hipopnea de
Sueño según la puntuación total obtenida en la Escala de Somnolencia de Epworth hubo un
claro predominio de respuestas de tipo leve, por lo contrario en casos con alta probabilidad
de padecer Síndrome de Apnea-Hipopnea de Sueño según la puntuación total obtenida en la
Escala de Somnolencia de Epworth hubo un claro predominio de respuestas de tipo grave.
Tabla 53.-Relación entre el Índice de Desaturación (ID) basal 2 y el Índice
de Desaturación tras la aplicación del Dispositivo de Avance Mandibular con
depresión lingual (DAM+DL)




Par 1 ID BASAL 2 20,17 36 20,366
ID CONTROL DAM+DL 25,33 36 25,215
El Índice de Desaturación empeoró con el tratamiento con el Dispositivo de Avance
Mandibular con depresión lingual.
Tabla 54.-Relación entre el Índice de Apnea-Hipopnea (IAH) basal 2 y el
Índice de Apnea-Hipopnea tras la aplicación del Dispositivo de Avance
Mandibular con depresión lingual (DAM+DL)




Par 1 IAH BASAL 2 16,17 36 19,332
IAH CONTROL DAM+DL 21,42 36 22,823
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El Índice de Apnea-Hipopnea empeoró con el tratamiento con el Dispositivo de
Avance Mandibular con depresión lingual.
Tabla 55.-Comparación de la comodidad entre ambos dispositivos








El Dispositivo de Avance Mandibular tipo Posicionador fue más cómodo que el
dispositivo con depresión lingual, siendo la comodidad del primero considerada de media
como buena.
Tabla 56.-Comparación de la mejoría de los ronquidos entre ambos
dispositivos












Los pacientes y acompañantes de cama refirieron una mejoría mayor en cuanto a los
ronquidos, en frecuencia y/o intensidad con el Dispositivo de Avance Mandibular tipo
Posicionador que con el dispositivo con depresión lingual, siendo la mejoría del primero
considerada de media como buena.
Tabla 57.-Comparación de los cambios de mordida entre ambos dispositivos








Los pacientes expresaron notar un mayor cambio en la mordida con el Dispositivo de
Avance Mandibular tipo Posicionador que con el dispositivo con depresión lingual, siendo






El Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño es un problema de salud muy prevalente,
por esa razón, se trató de buscar un método de diagnóstico protocolarizado sencillo y
económico, que viene a denominarse “Modelo de predicción clínica” 164-166. Por ello, el punto
de partida fue la elaboración de un cuestionario en el que se incluyeron los principales
síntomas nocturnos y diurnos del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño (SAHS), tratando
así de identificarlos y poder tener la sospecha de estar ante un paciente con posible SAHS
Este cuestionario se complementó con la elaboración de una completa historia clínica
incluyendo en ella datos demográficos/antropométricos específicos, ya que la literatura
defiende la relación del ronquido y de Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño con
determinados parámetros, como son:
 Sexo117,141
 Hábito tabáquico161-163
 Índice de Masa Corporal (kg/m2) 85,143
 Diámetro del cuello144-146
 Distancia hueso hioides al mentón2
Los resultados obtenidos orientaron a que los parámetros predictivos para la
sospecha de Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño eran el sexo y el diámetro de cuello,
dentro de nuestra población de estudio.
Varios autores han propuesto modelos de predicción clínica157,245-248 utilizando
también el sexo, el perímetro del cuello, índice de masa corporal , pausas respiratorias…
Estos modelos, resultan de la aplicación de complejas fórmulas matemáticas que combinan
unos u otros datos para valorar la capacidad predictiva de los mismos en su combinación,
para la detección del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño. Existe una gran variabilidad
en los resultados de todos estos modelos y esto radica fundamentalmente en el tamaño de
las muestras, la población diana estudiada, criterios de inclusión y exclusión aplicados, los
métodos diagnósticos empleados ( polisomnografía, poligrafía respiratoria..) así como los
parámetros empleados en las fórmulas.
Analizando uno a uno los parámetros escogidos en este estudio, el sexo
masculino puede considerarse que tiene valor predictivo en la presencia de Síndrome de
Apnea-Hipopnea del Sueño. Esto puede ser debido a las características genéticas de los
varones, por ejemplo, tienen una distribución de la grasa corporal diferente al de las
mujeres249,250 , siendo en aquellos de tipo central, además presentan un control de la
respiración diferente251,252 y tienen dimensiones estructurales distintas 251-254 .
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Todos los estudios consultados coinciden en este dato siendo por lo tanto el sexo un
parámetro con una fuerte asociación al Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño117,141,116,255.
La presencia o no del hábito tabáquico no presentó asociación con el Síndrome de
Apnea-Hipopnea del Sueño. En nuestra opinión el tabaco actúa como irritante de los tejidos
faríngeos pudiendo producir inflamación de los mismos, por lo que probablemente el tabaco
presente mayor asociación con el ronquido que con la apnea del sueño.
Nuestro hallazgo es sostenido también por varios estudios como el publicado por
Casasola en 2004256o el publicado por Hoffstein en 2002162. Por lo contrario, otras
publicaciones sostienen la relación directa entre el consumo de tabaco y el Síndrome de
Apnea-Hipopnea del Sueño 85,86,163. Como se expone, hemos encontrado en la literatura
datos contradictorios que probablemente se deban a las diferencias de los métodos utilizados
así como la población diana, pero tales discrepancias hacen sospechar que de estar el
tabaco relacionado con el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño, esta asociación sería
débil por lo que no podríamos considerar el tabaco como dato predictivo para la apnea del
sueño.
El Índice Masa Corporal según nuestra muestra no puede ser considerado tampoco
con valor predictivo. Probablemente esto haya sido así, ya que, más que el Índice Masa
Corporal lo verdaderamente importante a tener en cuenta sea la distribución de la grasa
corporal. Por ello, otros parámetros como la circunferencia del cuello se relacionan mejor
con la existencia de un índice de apnea-hipopnea elevado (p<0,05). Encontramos similitud
en los resultados obtenidos por Schlosshhan 2004, Stradling 1991, Hoffstein 1993, Davies
1992, Hoffstein 1992, Katz 1990 y Davies 1990145,257-261.
A diferencia de lo expuesto anteriormente otros estudios sí encontraron que el Índice
Masa Corporal tiene valor predictivo para la sospecha de Síndrome de Apnea-Hipopnea del
Sueño85,262. Estas diferencias respecto a nuestro hallazgo, podrían explicarse por el tipo de
población estudiada siendo en algún caso la población general sin presentar ningún síntoma
específico como sí se requirió en nuestro estudio, el ronquido. Otros limitan el estudio al sexo
masculino, que como es conocido, presentan un tipo de distribución de la grasa corporal
distinto a las mujeres249,250, acumulando más grasa en la parte superior del cuerpo143 , dato
que apoyaría más a nuestros resultados obtenidos en cuanto al valor predictivo de la
circunferencia del cuello.
Se necesitan más estudios para hallar la mejor combinación de los datos
antropométricos y síntomas/signos clínicos que estén relacionados con el Síndrome de
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Apnea-Hipopnea del Sueño para obtener un modelo de predicción fiable que sirva de cribado
para los trastornos obstructivos del sueño.
La longitud del cuello, considerada como la distancia desde el hueso hioides al
mentón en dedos, se ha vinculado, en la literatura científica, a la presencia de apnea del
sueño, encontrándose correlación entre el cuello corto (distancia <4 dedos) y el Síndrome
de Apnea-Hipopnea del Sueño2. Se trata de una medición sencilla, rápida y directa pero el
presente estudio no confirmó tal asociación.
Esta medición trata de expresar la asociación entre micrognatia o retroposición
mandibular con el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño, pero consideramos que la
medición en dedos es poco precisa ya que la cuantificación del parámetro depende
fundamentalmente de la complexión del examinador. Es necesario indagar en medidas más
objetivables para buscar correlaciones fuertes con el Síndrome de Apnea-Hipopnea del
Sueño.
Se han realizados muchos trabajos para relacionar la retroposición del maxilar
inferior y los trastornos obstructivos del sueño, pero se han encontrado estudios
contradictorios, así Seto et al en 2001, Battagel et al en 1996, Lowe et al en 1996 o Johal
en 2004 no encontraron diferencias estadísticamente significativas entre la clasificación
esquelética y el SAHS263,264,265,,266. Por lo contrario, Jamieson et al. en 1986 entre otros
hicieron publicaciones en el sentido opuesto195,267-270
Podríamos inferir que tal disparidad de resultados está fundamentado por las
diferencias muestrales entre los distintos estudios, así como el método cefalométrico
aplicado o la protocolarización en la toma radiográfica.
La Escala de Somnolencia de Epworth se incluyó en esta experimentación como
herramienta diagnóstica ya que es el cuestionario más adecuado, barato237 y comúnmente
utilizado para la detección de la excesiva somnolencia diurna, la cual, es uno de los síntomas
principales en los casos de SAHS, además este cuestionario está validado para la población
española238,239. Se trató de hacer una doble interpretación de la Escala de Somnolencia de
Epworth, no sólo considerando la puntuación total obtenida, sino también tratando la escala
de una forma cualitativa, teniendo en cuenta las situaciones concretas planteadas en el
formulario en las que el paciente reflejaba tener somnolencia, en vistas a que determinados




Nuestros resultados abogan que no existe correlación entre la somnolencia y el
Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño, ni en la valoración cuantitativa ni en la cualitativa
del test de Epworth. Esto puede ser debido a que es una escala que hace una valoración
subjetiva de la somnolencia y ésta puede ser subestimada como ya demostró Trophy en
1992271 o incluso sobrestimada, pues hay que destacar que la Escala de Somnolencia de
Epworth está concebida para evaluar la somnolencia entendida como propensión al sueño y
quedarse dormido y no simplemente como la somnolencia subjetiva de tener sueño272.
Además de lo expuesto hay que tener en consideración que el principal criterio de
inclusión para este estudio fue la presencia de ronquido y éste por sí sólo (estando o no
asociado al SAHS) provoca excesiva somnolencia diurna por la fragmentación de sueño
incitada con los microdespertares producidos por el aumento del trabajo respiratorio
asociado al ronquido77-79.
En esta línea, Bliwise en 1991156 ya expuso la falta de dependencia de la excesiva
somnolencia y el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño y expresó que esta falta de
dependencia se explicaba por el hecho de que los roncadores habituales sin Síndrome de
Apnea-Hipopnea del Sueño son más propensos a tener excesiva somnolencia diurna que los
individuos con poco o ningún trastorno respiratorio del sueño. Cherving en 1999 también
expuso que la Escala de Somnolencia de Epworth no era una buena herramienta para
evaluar la severidad del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño273.
Se estimó oportuna la evaluación de la vía aérea superior, ya que su
estrechamiento, se considera como un factor anatómico de riesgo para padecer el Síndrome
de Apnea-Hipopnea del Sueño154,274. Para dicha evaluación anatómica de la vía aérea
superior se creyó oportuno realizar una tomografía computerizada de haz cónico por su
accesibilidad actual en el campo odontológico y por permitir realizar una visualización axial
de todo el tubo faríngeo a partir del procesamiento de los datos con el Software InVivo
Dental, que aportaría más información comparado con la clásica telerradiografía lateral de
cráneo, ya que, aquella además de permitir la valoración del eje antero-posterior del tubo
faríngeo, también permitiría la medición del eje transversal, que se ha descrito que también
influye en el colapso faríngeo, tal y como expone Trudo en 1998, que defendió que las
paredes faríngeas laterales juegan un papel importante en el estrechamiento de las vías
respiratorias superiores durante el sueño275 . En la misma línea, en cuanto a la
importancia de la valoración transversal de la vía aérea, encontramos estudios
endoscópicos que demostraron que el avance mandibular, resulta sobre todo en un aumento
de la sección transversal de la velofaringe221,276 .
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En definitiva, la tomografía computerizada de haz cónico se eligió en vistas a poder
identificar el área de máximo estrechamiento de la vía aérea superior para el paso del aire y
calcular así su asociación con el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño como realizó Rivlin
et al.277 que verificaron que los pacientes apneicos presentaban un área menor
(3,7cm2) que los pacientes sanos (5.3 cm2).
Aunque podía haber la presunción, por las publicaciones observadas, de que a mayor
estrechamiento aéreo mayor presencia y/o gravedad del Síndrome de Apnea-Hipopnea del
Sueño, la realidad es que los hallazgos obtenidos no apoyan esta hipótesis. No se encontró
asociación entre el máximo estrechamiento con el Índice de apnea-hipopnea, por lo
contrario, se encontró una discreta relación entre el estrechamiento de la vía aérea y la
excesiva somnolencia diurna (p<0.1).
Tenemos la sospecha de que la ausencia de correlación hallada en este estudio entre
el área de sección mínima de la vía aérea superior, es debida fundamentalmente, a la
metodología en la toma radiográfica, ya que ésta se realizó con el paciente sentado y en
estado de vigilia, por imposibilidades técnicas y no tumbado ni dormido que es la situación
real en la que se manifiesta el SAHS. Por lo que en las imágenes obtenidas, no se reflejó el
efecto gravitacional sobre los tejidos faríngeos secundario a la postura durante el sueño, así
como tampoco se manifestó la hipotonía muscular vinculada al estado de no-vigilia que
facilita el colapso de la vía aérea superior. Esta variación postural en la luz de la vía aérea
superior ya fue expuesta por Trudo en 1998 donde relató que la vía aérea se reducía tanto
en sentido antero-posterior como lateral durante el sueño comparado con la vigilia275.
Discrepando con los resultados de esta investigación, algunos estudios han
encontrado que sí existe correlación entre el área de máximo estrechamiento de la vía aérea
superior y la presencia de Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño, como evidenció Schwab
et al.278 en 1995 donde además especificó la existencia de un estrechamiento mayor en el
eje transversal del tubo faríngeo en pacientes patológicos con apnea, por la contra no
encontró diferencias en el diámetro antero-posterior entre los casos apneicos y normales.
Esto apoya nuestra suposición en cuanto a la importancia de fomentar el estudio
tridimensional de la vía aérea, como otros autores279,280, con el fin de visualizar los distintos
planos del espacio y estudiar su relación con el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño y no
limitarse a su evaluación antero-posterior como está extensamente relatado en la literatura
científica por la utilización de técnicas de imagen bidimensionales.
La diferencia entre nuestros hallazgos y la de otros autores fundamentalmente
radique en que el diagnóstico por la imagen empleado fue distinto, en concreto en el caso de
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Schwab et al. 278 empleó la Resonancia Nuclear Magnética (RNM) para argumentar sus
conclusiones. La RNM tiene una gran resolución en detectar la grasa acumulada en la vía
aérea a diferencia de la tomografía computerizada de haz cónico que carece de aquella y
puede suponer una limitación en la precisión de las mediciones. Además, a diferencia de la
tomografía computerizada de haz cónico empleado en este estudio, en la toma de la
Resonancia Nuclear Magnética el paciente está posicionado en decúbito supino con lo que sí
se manifiesta el efecto gravitacional sobre los tejidos de la vía aérea.
La correlación encontrada entre el estrechamiento y la excesiva somnolencia diurna
hay que interpretarla con precaución pues se ha comentado extensamente en esta redacción
las limitaciones en la valoración del estrechamiento máximo de la vía aérea superior a partir
de un scanner de haz cónico y la limitación de la valoración subjetiva de la somnolencia
diurna a partir del test de Epworth. Así pues, creemos que este dato debe ser explorado con
mayor amplitud antes de realizar afirmaciones contundentes. Además no se han podido
contrastar estos resultados con la de otros autores porque no se ha encontrado, en ninguno
de los recursos bibliográficos consultados, publicaciones en este sentido.
La confirmación de la existencia del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño se
realizó mediante el registrador Apnealink™ de Resmed. Primero de todo por estar validado
para la determinación del índice de apnea-hipopnea179-186, y por tener la posibilidad de
calcular del índice de desaturación de oxígeno al poderse acoplar un pulsioxímetro al
dispositivo. Además es un dispositivo accesible, cómodo, sencillo y económico. Pero otro
dato importante a tener en cuenta es que permite llevar a cabo un registro domiciliario, y
con ello se evita el “efecto de la primera noche” de los laboratorios del sueño donde se
realizan los estudios polisomnográficos. Aquel fue descrito por Rechtschaffen et al.281 en
1964 y consiste en la perturbación del sueño tanto cualitativa como cuantitativa que se
produce en el sujeto debido a la situación a la que se le somete, cambio de cama, ambiente
extraño, inserción de una gran magnitud de electrodos,… y para eliminar el efecto
anteriormente descrito se requiere hacer un registro de 2-3 noches consecutivas. Así pues,
con el estudio domiciliario del Apnealink™, al utilizar menos instrumentación y poder el
paciente hacer el registro en su propia casa, teóricamente proporciona un ambiente para
dormir más natural el día de la monitorización.
En cuanto a la terapia odontológica se eligieron los dispositivos de avance mandibular
fundamentalmente por estar extensamente defendido en la comunidad científica que el
desplazamiento hacia adelante de la mandíbula previene la obstrucción de la vía orofaríngea
160
VI.- DISCUSIÓN
porque provoca un desplazamiento anterior músculos suprahioideos y geniogloso282. Además
las imágenes tridimensionales y cefalométricas de muchos estudios demostraron que el
reposicionamiento anterior de la mandíbula resultaba en un aumento de las dimensiones de
la oro, hipo y velofaríngea222,283-287.
Se eligió como primer aparato el de tipo posicionador, por presentar las características
generales siguientes:
 Dar soporte posterior, es decir, tener apoyo oclusal completo en ambas arcadas
sin existir zonas suspendidas en el aire para prevenir problemas de la articulación
temporomandibular.
 Hacer una cobertura completa de los dientes, con el fin de mantener la posición
dental pre-tratamiento y evitar la sobreerupción o desplazamiento dental.
 Permitir el correcto sellado labial ya que el permitir el sellado labial confortable
limita la respiración bucal durante el sueño.
 Dejar un espacio máximo para la lengua, al tener forma de herradura y no
invadir el espacio para la lengua con el fin de evitar su colapso posterior.
 Tener gran seguridad al ser de una pieza ya que se previente la rotura de alguno
de sus componentes evitando que puedan ser tragados o aspirados.
Como segundo aparato se diseñó un nuevo dispositivo de avance mandibular similar
al posicionador, tratando de respetar las características generales anteriormente descritas,
pero al que le añadimos un depresor lingual a modo de plano inclinado, para evaluar la
posibilidad de conseguir un efecto sinérgico entre el avance mandibular y la depresión
lingual, ya que es bien conocido, que los dos principales mecanismos de acción de los
aparatos intraorales para el tratamiento del ronquido y del Síndrome de Apnea-Hipopnea del
Sueño, son aquellos que realizan un avance mandibular y aquellos que actúan sobre la
lengua218.
Ambos dispositivos elegidos fueron de una sola pieza debido a los hallazgos
encontrados en la literatura, que haciendo comparaciones de los diferentes dispositivos, en
función de sus efectos sobre la apnea del sueño, indicaban que los de una sola pieza y de
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diseño individualizado para el avance mandibular eran más efectivos que los dispositivos de
dos piezas ajustables o los aparatos prefabricados 288,289.
En cuanto a la cantidad de avance mandibular a realizar se eligió 5 mm de forma
constante en todos los pacientes. Esos 5 mm suponían un porcentaje relativo a la protrusión
máxima registrada de cada individuo, de modo que pudimos valorar la influencia del
porcentaje relativo de protrusión en la mejoría del índice de apnea-hipopnea y el índice de
desaturación de oxígeno, pues hay estudios que defienden que un mayor grado de avance
mandibular mejora la eficacia de un dispositivo de avance mandibular223. Los porcentajes
recomendados son entre en 50-70% de la máxima protrusiva204,290,291. Se eligió 5 mm de
avance en particular a razón de la publicación realizada por Marklund et al. 292 en 2004. En
este estudio revisaron 630 pacientes sometidos a un tratamiento satisfactorio del ronquido y
el SAHS con aparatos intraorales de avance mandibular, los cuales eran ajustados
individualmente en cuanto a la cantidad de protrusión y la media resultó en 5,3mm.
Los resultados obtenidos del presente trabajo concluyeron que el porcentaje de
avance mandibular no influyó en la mejoría de los índices evaluados oponiéndose a los Kato
et al.223.
Debe evaluarse con detenimiento la eficacia terapéutica conseguida en función del
grado de protrusión realizada, pero individualizando la protrusión a cada paciente, para
conseguir de este modo una muestra que aporte datos más concluyentes y esclarezca la
influencia de la cantidad de avance con la eficacia en el tratamiento del Síndrome de Apnea-
Hipopnea del Sueño, pues es en el grado de protrusión donde probablemente se halle el
potencial terapéutico de los dispositivos intraorales.
En cuanto a la apertura bucal en el diseño de los aparatos estimamos oportuno hacer
la mínima apertura posible al encontrar estudios que defienden que el grado de apertura
mandibular en un rango específico es de menor importancia293 en el diseño de los
dispositivos de avance mandibular y además otros estudios sugieren que la apertura de la
mordida debería ser reducido al mínimo294 , ya que, con grabaciones de fluoroscopía en
pacientes con Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño despiertos, se observó que la
apertura bucal produce el movimiento posterior tanto de la lengua como del paladar
blando294 . Scarbi también relata que cuando se abre la boca 1,5 cm, se produce un
desplazamiento posterior de 1 cm de dorsal del ángulo de la mandíbula, lo que resulta en
una reducción de 1 cm entre la pared posterior de la faringe y el dorso de la lengua. Esta
nueva postura de la lengua causa estímulos estáticos y dinámicos en el velo palatino, la
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úvula, pilares amigdalinos, amígdalas palatinas y la epiglotis, que conduce a la hipotonía y la
hipertrofia de estas estructuras. Con esta alteración muscular y la acción de la presión de la
inhalación durante el sueño, hay colapso de la faringe y, en consecuencia SAHS295.
Analizando la eficacia de los dos aparatos intraorales observamos que con el
dispositivo de avance mandibular tipo posicionador (DAM) obtuvimos una mejoría en los
índices estudiados de desaturación (ID) y apnea-hipopnea (IAH) a diferencia del dispositivo
de avance mandibular con depresión lingual (DAM+DL) que manifestó un efecto adverso en
ambos índices (ID y IAH) y con diferencias estadísticamente importantes, p<0.05 y p<0.001
respectivamente. Creemos que la diferencia en cuanto a la eficacia de uno y otro aparato
está en su diseño, sobre todo en la capacidad de conducir o no al bloqueo mandibular, pues
el DAM+DL permite la apertura bucal al tener una menor retención en los dientes inferiores,
en cambio el DAM bloquea la mandíbula en una posición adelantada impidiendo la rotación
posterior mandibular que provocaría el acercamiento del dorso de la lengua a la pared
faríngea posterior296, además, mantiene la boca cerrada forzando la respiración nasal,
efecto que ayuda a mantener la base de la lengua contra la cavidad oral. La boca abierta con
la mandíbula inestable desestabiliza la vía aérea superior porque se liberan las inserciones
mucosas de la lengua y paladar blando generando un desplazamiento pasivo dorsal de
ambas estructuras. La boca abierta además compromete la acción de los músculos
dilatadores faríngeos, debido a que al desplazarse dorsalmente sus inserciones, disminuyen
su longitud y por tanto se reduce también la fuerza desarrollada por los mismos297.
Es factible además que el diseño del depresor lingual añadido al DAM+DL fuera
inadecuado y que en lugar de realizar el efecto buscado de descender la lengua y llevarla
hacia delante con el plano inclinado, pudiera tener un efecto adverso empujando
posteriormente la lengua agravando así el estrechamiento faríngeo y facilitando todavía más
el colapso de la vía aérea superior. Se precisan estudios endoscópicos para evaluar
exhaustivamente el efecto postural sobre la lengua del depresor lingual diseñado.
Otra razón que puede dar una explicación a que los dispositivos intraorales
empleados no funcionaron tan bien como en otros estudios, es la población objeto de este
estudio ya que los criterios de inclusión y exclusión se limitaron prácticamente a ser roncador
y tener las condiciones bucales adecuadas para poder adaptar los dispositivos intraorales,
resultando la muestra en un predominio de pacientes con sobrepeso u obesos, (el 82,6% del
total de la muestra y con una media en el índice de Masa Corporal de 29,18) y que además
presentaron índices de apnea-hipopnea basales altos ( Media basal 1=26,2 y Media basal
2=2,32). De forma que el perfil de los pacientes sometidos a tratamiento no se ajustaron a
las indicaciones fundamentales de los dispositivos intraorales para el tratamiento del
Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño, indicación que ya publicó el American Sleep
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Disorders Association Standards of Practice Committee en 1996298. En esa publicación, como
en otras posteriores que se han realizado por otras sociedades científicas 299 , se
recomiendan a los dispositivos de avance mandibular como una alternativa terapéutica válida
de primera elección, para “roncadores simples”, pacientes con “Síndrome de Apnea-Hipopnea
del Sueño leve”204,229,290,291,300-302, “Síndrome de apnea-hipopnea leve-moderado con bajo
índice de masa corporal” y pacientes con “Síndrome de resistencia aumentada de las vías
aéreas superiores.
De todo lo expuesto anteriormente, hay que destacar la necesidad de profundizar en
la valoración tridimensional de la vía aérea superior en decúbito supino con y sin terapia
intraoral de avance mandibular para evaluar ciertamente los mecanismos de acción de la
misma, buscando técnicas diagnósticas por la imagen que permitan tal evaluación en la fase
de sueño. Y sobre todo, estos futuros estudios deberían acotar la población diana a aquellos
pacientes que sean considerados como buenos candidatos para ser sometidos a la terapia
odontológica para el Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño.
Otro aspecto importante a discutir es la incongruencia encontrada en los resultados
obtenidos en la mejoría de los ronquidos entre la valoración objetiva con el Apnealink™ y la
valoración subjetiva de la misma con el cuestionario de satisfacción. En la actualidad el
ronquido puede ser medido objetivamente mediante la colocación de un micrófono sobre el
paciente o como alternativa, se puede calcular a partir de la presión nasal como realiza el
Apnealink™. Ninguno de estos métodos ha sido validado como un medio para medir el
ronquido por lo que no podemos tratar los datos obtenidos a partir del Apnealink™ de una
forma determinante. Por la contra, la valoración subjetiva en la que observa una importante
mejora de los ronquidos tanto con el DAM (“Buena”) como con el DAM+DL (“Aceptable”),
siendo estadísticamente superior la obtenida con el DAM (p<0,001), sí puede considerarse
como dato a tener en cuenta, puesto que son tanto el paciente como el/la compañero/a de
cama los que responden al custionario y no es sólo el paciente quien responde, el cual podría
aportar respuestas equívocas al estar éste en fase de sueño y no percibir la realidad de la
mejoría. Esta mejoría en el ronquido coincide con el estudio de Clark publicado en 1996 y
otros autores204,229,291,303. Esta diferencia entre ambos dispositivos en la valoración de la
mejoría del ronquido, puede que tenga su origen en el grado de cooperación de los pacientes
en la inserción del DAM+DL, aunque estos no lo manifestaran de forma directa, pues se
describió una comodidad peor con el DAM+DL respecto al DAM probablemente debido a la
dimensión del primero, y es probable que los pacientes no pusieran el dispositivo todo lo
deseado por sus parejas, resultando la valoración de la mejoría de los ronquidos peor con el
DAM+DL. Esta falta de correlación entre la valoración subjetiva y la objetiva también fue
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descrita por Hoffstein en 199483. Es de primordial prioridad conseguir la validación de
algún medio diagnóstico objetivo para la evaluación del ronquido.
Es conveniente averiguar aquellas características específicas de los dispositivos de
avance mandibular para conseguir la máxima permeabilidad de las vías aérea superior y la
máxima comodidad para ser utilizado como terapia en el Síndrome de Apnea-Hipopnea del
Sueño y conseguir resultados terapéuticos más homogéneos.
Los efectos secundarios manifestados, dolor dental, dolor en mejillas, dolor en oídos
o cambios en la mordida, fueron mínimos con ambos aparatos siendo catalogados como
media de “Poco” . Pero lo más importante de esto es que todos expresaron la transitoriedad
de aquellos, tal y como describen otros autores289,304,305 ,pudiéndose justificar las molestias
iniciales como parte de la fase de adaptación. Algunos estudios postulan la existencia de
cambios en la mordida irreversibles151,306, pero se trata de estudios a largo plazo por lo que
sus hallazgos no son comparables con los de esta investigación. Lógicamente, debe seguirse
una línea de investigación en este sentido para poder confirmar los hallazgos de otros
autores utilizando un protocolo de evaluación estricto y protocolarizado puesto que los
efectos secundarios pueden suponer la principal limitación para implantar los dispositivos de
avance mandibular como terapia de elección para el Síndrome de Apnea-Hipopnea del
Sueño.
Existe una gran heterogeneidad en los trabajos: el tamaño de las muestras, la
población diana estudiada, los puntos de corte en el índice de apnea/hipopnea o los métodos






1. Sólo los parámetros sexo y diámetro de cuello pueden ser considerados con valor
predictivo para la sospecha de Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño.
2. La Escala de Somnolencia de Epworth no puede ser utilizada ni cuantitativamente ni
cualitativamente para establecer la presencia y/o gravedad de los trastornos
obstructivos del sueño.
3. La evaluación del área de la sección mínima del tubo faríngeo no presta importancia
para la determinación de la existencia del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño.
4. El dispositivo de avance mandibular tipo posicionador es una terapia que mejora los
índices patológicos del Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño. El dispositivo de
avance mandibular con depresión lingual no es una adecuada terapia para el
Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño. El factor determinante para la mejoría del
índice de apnea-hipopnea y del índice de desaturación es la protrusión mandibular y
no la depresión lingual.
5. Según los cuestionarios de satisfacción el ronquido mejora con los dispositivos
empleados. Los dispositivos de avance mandibular tienen un alto grado de
tolerancia y aceptación.
6. Tanto el dispositivo mandibular tipo posicionador como el combinado con depresión
lingual son adecuados para el tratamiento del ronquido. Además hemos podido
comprobar que el Apnealink™ no es un dispositivo adecuado para la evaluación del
ronquido.
Las conclusiones que se obtienen en la presente investigación deben interpretarse en
función de los objetivos inicialmente planteados, lo que condicionó su diseño y la
metodología utilizada. A partir de las conclusiones obtenidas y las limitaciones observadas en
nuestro estudio podemos sugerir posibles líneas de investigación que complementen a la
presente, enfocando aquellas a:
 Hallar la mejor combinación, no el estudio individual, de los
datos antropométricos y síntomas/signos clínicos que estén relacionados con el
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Síndrome de Apnea-Hipopnea del Sueño para obtener un modelo de predicción
fiable que sirva de cribado para los trastornos obstructivos del sueño.
 Evaluar con detenimiento la eficacia terapéutica conseguida en
función del grado de avance mandibular realizado, individualizando la
protrusión en cada paciente, para conseguir datos concluyentes que aclaren la
influencia de la cantidad de avance en la eficacia en el tratamiento del Síndrome
de Apnea-Hipopnea del Sueño, pues es en el grado de protrusión donde
probablemente se halle el potencial terapéutico de los dispositivos intraorales.
 Estudiar a largo plazo, utilizando un protocolo de evaluación
estricto y protocolarizado, los posibles efectos secundarios que pudieran
acontecer con el uso de los dispositivos intraorales, ya que aquellos pueden
suponer la principal limitación para implantar los dispositivos de avance
mandibular como terapia de elección para el Síndrome de Apnea-Hipopnea del
Sueño.
 Es de primordial prioridad conseguir la validación de algún medio
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL PROYECTO DE INVESTIGACIÓN:
“EVALUACIÓN DE LA EFICACIA DE DOS DISPOSITIVOS DE AVANCE MANDIBULAR
EN EL TRATAMIENTO DEL RONQUIDO Y DEL SÍNDROME DE APNEA-HIPOPNEA DEL
SUEÑO. ESTUDIO EXPERIMENTAL”
- EQUIPO DE INVESTIGADORES:
Dra. Castillo de Oyagüe (Profesora Asociada U.C.M.)
Dra. Simón Pardell (Práctica privada, Doctorando U.C.M.)
Dr. Cervera Sabater (Director del Centro Europeo de Ortodoncia, C.E.O.S.A.)
Dr. D. Del Río Highsmith (Catedrático U.C.M.)
En los últimos años la Odontología ha comenzado a involucrarse en el tratamiento del
Síndrome de la Apnea-Hipopnea del Sueño (SAHS) en casos leves y moderados. Sin embargo,
y pese a la gran eclosión de diseños de aparatología propuestos, aún no existe un tratamiento
protocolizado para dicho Síndrome.
El objetivo fundamental del tratamiento odontológico debe orientarse a permeabilizar
las vías aéreas superiores previniendo la aparición de patologías asociadas y evitar el ronquido,
que dificulta el descanso nocturno no sólo del propio paciente, sino de las personas que le
rodean. Con este propósito, hemos diseñado un estudio clínico para estudiar y contrastar la
eficacia de dos dispositivos intraorales de adelantamiento mandibular.
Yo, D./Dª.________________________________________________,
A través del presente consentimiento, DECLARO Y MANIFIESTO, en pleno uso de mis
facultades mentales, libre y espontáneamente y en consecuencia AUTORIZO al
Doctor/Doctores más abajo identificado/s, lo siguiente:
1. He sido informado/a de los tratamientos que recibiré, así como del número de citas
necesarias y el diseño de los aparatos que me confeccionarán los Doctores abajo firmantes.
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2. Acepto la realización de cualquier prueba diagnóstica necesaria, incluyendo posibles
interconsultas con cualquier otro servicio médico si los Doctores lo estimaran oportuno.
3. Comprendo los posibles riesgos y complicaciones involucrados en el tratamiento de la
apnea mediante los aparatos a testar, y que la duración de estos fenómenos, no está
determinada, pudiendo ser irreversible. Comprendo que la medicina no es una ciencia exacta,
por lo que no existen garantías sobre el resultado exacto de los tratamientos proyectados.
4. Además de esta información que he recibido, seré informado/a en cada momento y a mi
requerimiento de la evolución de mi proceso, de manera verbal y/o escrita si fuera necesaria y
a criterio del Doctor/es.
5. Si surgiese cualquier situación inesperada o durante el tratamiento, autorizo al Doctor/es a
realizar procedimientos o maniobras distintas de las planificadas para la resolución, en su caso,
de la complicación surgida.
6. Me han explicado que para la participación en el presente estudio es imprescindible mi
colaboración. De este modo, me hago responsable del aparato para diagnóstico de la Apnea
durante el tiempo que deba usarlo (ApneaLink™), acudiendo al día siguiente de utilizarlo a la
dirección de Madrid indicada por los Doctores para devolverlo. Del mismo modo, me
comprometo a concurrir a las visitas periódicas fijadas para mi control, sabiendo que su
omisión puede provocar resultados distintos a los esperados.
7. Otorgo mi consentimiento al Doctor/es y por ende al equipo de investigación del que
forman parte, a realizar los tratamientos pertinentes en el marco del proyecto de investigación
en el que voy a colaborar, de modo que podré retirar el presente consentimiento por escrito
cuando así lo desee.
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 Tratamientos odontológicos previos………………………………………………………………………..
ANAMNESIS D.C.M



















 Inspección facial Cicatrices Asimetría
Hipertrofia muscular Otras
 Exploración ATM
Grado apertura……………………mm Apertura forzada…………………..mm
Dolor Palpación Intrauricular Dcha Apert Cierre Izda Apert Cierre
Periauricular Dcha Apert Cierre Izda Apert Cierre
Ruidos
Chasquido Dcha Apertura Cierre
Izda Apertura Cierre




Pterigoideo Ext Dcho Izdo
ECM Dcho Izdo
Cerv. Post Dcho Izdo
Masetero Dcho Izdo
Pterigoideo Int Dcho Izdo





Limitación Protrusiva Lateralidad Dcha Izda
EXPLORACIÓN INTRAORAL
 Higiene oral Buena Regular Mala
 Inspección y palpación tejidos blandos
Labios………………………………………………Orofaringe…………………………………………………..
Mucosa labial y bucal………………………………Suelo boca…………………………………………………..
Paladar duro y blando ………………………………Lengua……………………………………………………..
 Exploración dentoperiodontal
Tártaro Gingivitis Movilidad _________________________________
Resalte…………mm Sobremordida…………..mm Máxima Protrusiva………..mm
Clase Angle Dcha ………. Izda………





















ADAPTACION AL DISPOSITIVO INTRAORAL
Los primeros días es probable que tenga usted molestias que se consideran
normales mientras se adapta al uso del aparato. Estas son pasajeras, y en poco tiempo
se consigue un acomodamiento .
El dispositivo intraoral puede eventualmente ocasionar alguno de estos pequeños
inconvenientes:
 Aumento de salivación .- Se normalizará con el tiempo.
 Boca seca .- Pasajero, mientras se acostumbra a la presencia del aparato en
boca. Se recomienda tener un vaso de agua en la mesilla para beber si lo
necesita.
 Los primeros días es normal tener sensación de presión sobre los dientes y
ligeras molestias en los mismos y tensión en la musculatura facial y en la
articulación.
 Molestias en articulación – a nivel de los cóndilos de la mandíbula es normal
sentir una incomodidad al despertar y una falta de ajuste de los dientes al
tratar de cerrar la boca; no se debe forzar el cierre de la mandíbula, pues se
ocasionaría dolor. Esta pequeña molestia desaparece por si sola en unos pocos
minutos.
 Dolor en uno o más dientes o en la articulación.- El dolor no se considera como
parte de la adaptación, si ocurriera esto, se debe suspender su uso y acudir a la
consulta. Es imperativo un ajuste del aparato por parte del profesional, para
evitar cualquier riesgo.
CUIDADO DEL DISPOSITIVO INTRAORAL
El tiempo de vida del aparato dependerá del cuidado del mismo, por lo tanto deberá:
 Antes de colocarlo, siempre realizará un cepillado correcto y una limpieza
minuciosa de los dientes. El aparato debe humedecerse en agua para sentirlo
más cómodo.
 Cada mañana se limpia el aparato con cepillo dental y pasta dentífrica.






Indique el grado de satisfacción de los aparatos probados puntuando del 0 al 4, según los siguientes
criterios:
0-Muy buena / 1-Buena / 2-Aceptable / 3-Mala / 4-Muy mala
Aparato blando Aparato duro
Comodidad 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Mejoría en los ronquidos 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Mejoría en la calidad del sueño 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Mejoría en la somnolencia diurna 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
0-Insoportable / 1- Mucho / 2 -Tolerable / 3-Poco / 4-Ninguno
Aparato blando Aparato duro
Dolor dental 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Dolor de las mejillas/músculos cara 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Dolor de oído 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
Cambios en la mordida 0 1 2 3 4 0 1 2 3 4
PACIENTE:___________________________________________________________
FECHA:______________________________________________________________
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